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1. INTRODUZIONE 
L’osteoartrosi (OA) è la più comune forma di artropatia. Colpisce all’incirca il 
15% della popolazione generale italianaii. Le mani sono uno dei siti di maggiore 
sviluppo della OA, seconde solamente alle ginocchia ed alle anche, 
maggiormente coinvolte per motivi di carico articolare. La disabilità correlata 
alla OA ed in particolare al coinvolgimento delle mani viene spesso ignorata dal 
clinico, anche se la letteratura medica ci dimostra un significativo impatto sulla 
funzionalità e sulla forza articolare.  
Nel 1990, l’American College of Rheumathology ha proposto dei criteri clinici 
di per l’artrosi della mano sintomaticai, anche se a tutt’oggi sia clinicamente che 
in ambito scientifico si preferisce l’utilizzo delle definizioni diagnostiche, 
soprattutto di imaging.  
Tradizionalmente la OA è caratterizzata dalla riduzione dello spazio articolare, 
dalla presenza di osteofiti e dalla sclerosi ossea, anche se queste caratteristiche 
comuni non fanno comprendere di primo acchito il multiforme quadro con cui si 
può presentare la OA in generale, ed in particolar modo, della mano.  
La OA della mano ha un ampio spettro di presentazioni, dalle forme nodali delle 
interfalangee, alle forme generalizzate, dal singolo interessamento della 
rizartrosi della trapeziometacarpale, alle varietà erosive con accessi 
infiammatori molto simili alle forme infiammatorie primarie, può essere 
monoarticolare o poliarticolare, monolaterale o bilaterale, sintomatica o 
asintomatica. Tutti questi molteplici coinvolgimenti fanno comprendere come, 
anche la sintomatologia, l’evoluzione e l’handicap possano essere vari e mutare 
in ogni singolo caso.  
In questo variegato quadro sintomatologico l’interessamento della articolazione 
trapezio-metacarpale (TMC), quindi la rizartrosi, ha un ruolo peculiare data la 
singolarità di tale articolazione ed il suo ruolo centrale nella funzionalità della 
mano. Oltre al carattere predominante nella struttura della mano la TMC, lo 
sviluppo della OA a tale livello sembra avere una altra genesi ed un’altra 
evoluzione rispetto alle altre articolazioni della mano.  
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2. EPIDEMIOLOGIA 
La OA radiografica della mano è una condizione frequente, avendo una 
prevalenza che si aggira tra il 29 ed 76% della popolazione generale.  Le 
differenze di prevalenza sono dovute, come in generale, ad una diversa 
familiarità ed una differente esposizione ambientaleii. 
Nella articolazione TMC la rizartrosi si presenta radiologicamente nel 91% degli 
ultraottantenni, con una percentuale che raggiunge il 94% nelle donne ed l’85% 
negli uominiiii.  
Attualmente l’OA è una delle patologie maggiormente diagnosticate nella 
pratica clinica dai medici di medicina generale, con una proiezione di prevalenza 
che va ad essere all’incirca il doppio rispetto all’attuale nell’anno 2020. Questa 
previsione è dovuta all’invecchiamento generale della popolazione mondiale ed 
a una sempre maggiore prevalenza dell’obesità. Il dato è stato dimostrato sulla 
popolazione statunitense, dove è stato valutato che la prevalenza clinica della 
OA della mano, dell’anca e delle ginocchia è aumentata di 6 milioni di pazienti 
rispetto al 1995, passando da 21 a 27 milioni in poco più che un decennioiv. 
Lo studio Framingham sull’OA, ha mostrato come il 6,8% degli adulti presenta 
segni radiografici di OA della mano ed il 19% di OA delle ginocchiav,vi. Il 
Johnston County Project ha invece dimostrato che l’artrosi di ginocchio e di anca 
hanno una frequenza simile, intorno al 28%, senza distinzioni tra uomini e donne 
afroamericani e caucasicivii.  
La prevalenza della OA sintomatica però è più bassa rispetto alla sola presenza 
di alterazioni radiologiche, ed è definita come la combinazioni di dolore, rigidità 
e impotenza funzionale associata ad alterazioni radiologiche tipiche. Una parte 
dello studio Framingham dimostra che OA della mano sintomatica si presenta 
nel 26% delle donne e nel 13% degli uomini ii.  Mentre nella rizartrosi i sintomi 
sono presenti solo nel 5% delle donne e nel 3% degli uomini ultrasettantenni v. 
E’ importante notare che non tutti i soggetti con alterazioni radiologiche, 
presentano sintomatologia tipica, quindi si può intuire che i fattori di rischio per 
il danno strutturale e quelli per la sintomatologia dolorosa non devono essere gli 
stessi.  
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A queste considerazioni si deve aggiungere comunque una importante 
valutazione emersa dalle ricerche, cioè l’associazione positiva tra alterazioni 
radiografiche e sintomatologia. Infatti nonostante non sia possibile affermare la 
diretta correlazione tra sintomi ed alterazioni radiologiche si è notato che la 
severità delle alterazioni ed il numero delle articolazioni correlate siano 
direttamente correlate all’intesità del dolore ed alla frequenza degli episodi 
dolorosiviii.  
L'età è uno dei più importanti predittori di OA; tuttavia, gli esatti meccanismi a 
causa dell'aumentata prevalenza e incidenza della OA con l'età sono poco 
conosciuti. Una combinazione di cambiamenti età-correlati, tra cui la ridotta 
capacità dei tessuti articolari di adattarsi agli insulti biomeccanici, i cambiamenti 
biologici, come la senescenza cellulare e biomeccanici come la sarcopenia ed 
una riduzione della massa ossea sono probabilmente fattori che contribuiscono. 
Il sesso femminile è associato ad una maggiore prevalenza e gravità della OA. 
Anche la localizzazione delle mani, dei piedi e delle ginocchia è maggiore 
rispetto agli uomini. Inoltre, le donne presentano alterazioni radiografiche più 
gravi, in particolare dopo la menopausa.  Le disparità di genere possono avere 
varie cause: ormonali, le differenze nella resistenza ossea, il differente 
allineamento, la lassità legamentosa e la gravidanzaix. 
In tutte le sue forme l’OA appare fortemente correlata con fattori genetici. 
Sembra che il 60% dei coinvolgimenti dell’anca e della mano ed il 40% del 
ginocchio abbia una componente ereditaria.  
Molti geni sembrano avere un ruolo nell’eziopatogenesi della OA e molti altri 
possono contribuire al rischio di OAx. 
Sembra che nei vari tipi di razza bianca ci possa essere una diversa prevalenza a 
seconda dell’origine e che inoltre l’etnia asiatica sia protettiva rispetto a quella 
caucasicaii.   
L'obesità è diventata un problema globale che porta ad un eccesso di morbilità e 
mortalità. Non è necessario dimostrare che l'obesità rappresenta uno dei più 
importanti fattori di rischio per l'OA sia nelle articolazioni periferiche come nel 
ginocchio e nell'anca. Poiché la prevalenza dell'obesità è in aumento, e dato che 
è un importante fattore di rischio per lo sviluppo di OA, è probabile che 
l’incidenza dell’OA abbia un ulteriore aumento rispetto al presente in futuro.  
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Essere in sovrappeso non solo precede lo sviluppo della malattia, ma aumenta 
anche il rischio di progressione radiografica. Una recente meta-analisi ha 
dimostrato che esiste una relazione dose-risposta tra l'obesità e il rischio di OA 
del ginocchio. Per ogni aumento di 5 unità dell'indice di massa corporea (BMI), 
vi è un associato un aumento del 35% del rischio di OA del ginocchio. L'entità 
dell'associazione è significativamente maggiore nelle donne rispetto a quella 
riscontrata negli uominixi.  
Lo studio Framingham ha dimostrato che la riduzione di 5 kg di peso fornisce 
una diminuzione del rischio per lo sviluppo di gonartrosi del 50%xii. L'obesità è 
anche associata all’OA della mano. Quindi esiste la possibilità che l'obesità 
possa fornire alcuni effetti sistemici metabolici ed infiammatori. Un peso 
maggiore è stato associato sia con un aumento dell’incidenza radiografica che 
sintomatica della OA della manoii. 
L’ uso continuo e ripetitivo è stato associato ad un aumentato rischio di OA. Vari 
studi hanno provato che individui le cui occupazioni richiedono la posizione 
accovacciata o in ginocchio hanno il doppio del rischio di sviluppare OA del 
ginocchio rispetto ad occupazioni che non richiedono attività fisica, soprattutto 
tra coloro che sono in sovrappeso o i cui posti di lavoro richiedono il trasporto o 
il sollevamento di carichi. L’OA dell’anca è stata associata all’ortostatismo 
prolungato ed al sollevamento di carichi. Occupazioni che richiedono una 
maggiore destrezza manuale sono state associate con OA della manoii. 
Molteplici fattori intrinseci influiscano sulla capacità di una articolazione di 
resistere a forze distruttive compreso lo spessore della cartilagine articolare, la 
resistenza dell'osso adiacente, lo stato dei legamenti e dei muscoli ed il controllo 
neuromuscolare dell'articolazione.  
Nel contesto della OA del ginocchio, le lesioni più importanti sono quelle 
conseguenti la rottura del legamento crociato anteriore (LCA), che è spesso 
accompagnato ad un danno alla cartilagine articolare, all'osso subcondrale, ai 
legamenti collaterali e, soprattutto, ai menischi. Questa alterazione è stata 
osservata in circa il 65-75% delle ginocchia con LCA lesionati. Il rischio di 
rottura del LCA è più alto negli adolescenti e raggiunge il 70% di probabilità 
negli sport ad alto rischio rispetto alla popolazione generale.  
Le rotture di LCA traumatiche, le lesioni meniscali ed articolari associate a danni 
cartilaginei sono fortemente legate al successivo sviluppo di OA. Una 
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percentuale elevata di questi pazienti mostra cambiamenti associati ad OA e 
disabilità funzionale già 10 anni dopo la lesione iniziale. Un danno diretto alla 
cartilagine articolare e lo sviluppo di lesioni del midollo osseo sono stati 
associati a rottura della matrice, necrosi dei condrociti e perdita di proteoglicani, 
che non possono essere reversibili. Così, gli individui che soffrono un infortunio 
al ginocchio soffrono un aumentato rischio di insorgenza precoce di OA del 
ginocchio. Quando la lesione di LCA è combinata con un danno meniscale, la 
prevalenza di OA è maggiore, tra il 21% e il 40%. Inoltre il trattamento 
chirurgico post traumatico non riduce assolutamente la possibilità di sviluppare 
OA se comparato alla terapia conservativa ii. 
Quello che è stato valutato per il ginocchio, cioè la più alta probabilità di 
sviluppare una OA nei soggetti che avevano avuto un precedente trauma o che 
presentavano una lesione a livello dei tessuti molli in particolare legamentosi, 
intuitivamente è una condizione ripetibile per ogni sede articolare, tra cui la 
TMC, dove uno dei ruoli centrali della meccanicità è quello del legamento 
dorsale.  
E’ la capacità di adattamento dell’osso che sta alla base della più rapida 
comparsa delle alterazioni scheletriche, soprattutto dopo lesioni articolari o con 
concomitante meccanica alterata. La necrosi del midollo osseo osservata alla 
risonanza magnetica è presente nel 77,5% dei soggetti che presentano dolore alle 
ginocchia rispetto al 30% dei soggetti che non presentavano alcun dolore alle 
ginocchia. Inoltre la necrosi del midollo è stata dimostrata essere indicatore 
specifico per la progressione del danno cartilagineo nel comparto della 
meccanico più colpito da alterazioni strutturali. I soggetti che hanno un 
allineamento in varo sviluppano lesioni mediali, mentre quelli in valgo 
sviluppato lesioni laterali. In termini di anomalie ossee, attualmente, la necrosi 
del midollo osseo è l'unico fattore di rischio efficace per prevedere la 
progressione dell'OAxiii. 
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3. ARTICOLAZIONE 
TRAPEZIOMETACARPALE 
L’anatomia della articolazione TMC è un capolavoro di ingegneria. Già gli 
antichi medici greci, molti secoli fa, si meravigliavano della capacità opponibile 
del pollice. Perfino Ippocrate, padre della medicina (460 a.C-370 a.C), chiamava 
il pollice l’”anti-mano” come a marcare l’importanza rispetto a tutte le altre dita. 
Aristotele affermava che il pollice era il punto di separazione tra l’uomo e le 
bestie. Galeno, in qualità di chirurgo dei gladiatori, studiò l’anatomia di tale 
articolazione e si rese conto che oltre ai combattenti che avevano perso il pollice, 
anche gli altri pazienti con lo stesso deficit, poliomielitici, lebbrosi e bambini 
con agenesia del pollice avevano una importante perdita della capacità 
funzionalexiv.  
L’importante ruolo della TMC è centrale per la funzionalità della mano e 
specificamente per l’utilizzo del pollice opponibile. La TMC è una articolazione 
a sella, la cui peculiare superficie articolare biconcava-convessa, contribuisce 
all’unico ed ampio range di movimento del pollice utile nei vari movimenti 
necessari per la funzione prensile della mano.  
La struttura della articolazione TMC, utile per l’attività prensile di presa, 
manipolazione e pinzamento, separa l’Homo sapiens dai suoi predecessori 
antropomorfi.  
Sebbene la geometria della TMC sia ben conosciuta, la sua anatomia, la sua 
funzione, la sua mobilità e la sua stabilità non sono ancora completamente 
compresi. 
L’avere una struttura biconcavo-convessa, significa che i 2 capi articolari sono 
reciprocamente interfacciati con una doppia struttura opposta. In particolare, si 
evince anche dalla radiografia (RX) che il trapezio ha una superficie articolare 
concava antero-posteriormente (AP) e convessa lateralmente che corrisponde a 
livello del I primo metacarpo con una struttura convessa AP e concava laterale.    
L’articolazione è lassa ed incongruente nella posizione di riposo, senza 
rotazione, ma è fortemente stabile e congruente nel momento in cui ruota per 
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l’opposizione.  Questa unica geometria articolare permette tutta la serie di 
movimenti caratteristici ed unici del pollice. Il cambio tra la congruità e 
l’incongruità porta di conseguenza alla stabilità ed instabilità articolare. Questo 
unico movimento multiplanare permette sia la forte presa, il forte pinzamento 
che i delicati movimenti di precisione; tutto questo grazie alla duttilità di questa 
articolazione, che è lassa, sciolta, sublussabile ed instabile al riposo ma diventa 
stabile nell’opposizione del pollice.  
Il trapezio si articola sia col primo che col secondo metacarpo, con lo scafoide 
ed infine col trapezoide. Il trapezio contiene un profondo solco per il tendine 
flessore radiale del carpo (FRC), che gli passa sopra andandosi ad inserire sul 
lato volare del II metacarpo. La copertura fibrosa di questo solco in alcuni casi 
si ossifica portando ad un’intrappolamento del FRC.   
Il legamento trasverso del polso si inserisce parzialmente sul trapezio, sullo 
scafoide e sul trapezoide su lato radialex. 
I normali range of motion (ROM) della articolazione TMC sono 41° per la 
flesso-estensione, 51° per la abduzione-adduzione e di 21° per la rotazione 
assialexv. 
Su et al.xvi nel suo studio su 15 pazienti ha valutato l’allineamento articolare, ed 
i punti di massimo contatto tra trapezio e I metacarpo in varie posizioni, 
utilizzando ricostruzione 3D su delle immagini di tomografia computerizzata 
(TC). Questo lavoro ha mostrato come il baricentro del I metacarpo durante il 
movimento di abduzione-adduzione si sposti verso la regione dorso-radiale. 
Nella estensione il baricentro va verso la regione dorso-radiale della superficie 
articolare del trapezio, mentre in flessione si localizza a livello centrale. Nella 
circonduzione si trovano ovviamente varie posizioni del baricentro, comunque 
le più comuni sono: centrale, dorsale, radiale e dorsoradiale.  E’ stato inoltre 
osservato che nella posizione intermedia il I metacarpo si trovava più distante 
dal trapezio rispetto alle altre posizioni. Sia nello spostamento dorso-volare, che 
distale-prossimale il movimento di abduzione-adduzione è quello più limitato 
rispetto alla flessoestensione e alla circonduzione. Mentre nello spostamento 
ulno-radiale è la flessoestensione quella più limitata. Quindi è stato visto che il 
centro di rotazione non è costante per tutti i movimenti ma varia a seconda della 
funzione. 
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Le superfici ossee del trapezio e della I 
metacarpofalangea hanno solo una minima 
componente articolare tra di loro per cui per 
mantenere la stabilità articolare l’apporto 
legamentoso e muscoloscheletrico è fondamentale. 
Le strutture cardine, che definiscono la funzionalità 
e la stabilità di questa articolazione apparentemente 
tanto lassa sono: il becco alla base del I metacarpo, 
il recesso del trapezio, (adiacente al legamento 
volare del becco) dove il becco si va ad inserire e il 
complesso del legamento dorsale. La congruenza del becco metacarpale con il 
recesso del trapezio, scarica su quest’ultimo una parte delle forze di tensione 
dell’articolazione. Un’altra parte di tali forze è scaricata sul complesso del 
legamento dorsale che nel momento in cui viene attuata una compressione a 
livello articolare, converte la lassa, instabile ed incongrua TMC in una 
saldamente stabile e congrua articolazione. Queste strutture ed il movimento di 
rotazione serrata che producono sono le basi fondamentali della stabilità della 
TMC. Il muscolo che produce l’abduzione della TMC è l’abduttore breve del 
pollice. Mentre il movimento di opposizione è dovuto al flessore breve del 
pollice, all’adduttore del pollice, all’opponente del pollice ed al flessore lungo 
del pollice.  
Nella posizione statica di riposo il prominente becco volare del I metacarpo è 
scardinato rispetto al recesso del trapezio, lo spazio articolare della TMC è 
relativamente ampio e sia il legamento del becco volare che il complesso del 
legamento dorsale sono lassi. Nella fase finale della opposizione sia attivamente 
che passivamente nella rotazione serrata del pollice il legamento dorsale si fa più 
serrato, mentre il legamento del becco volare diventa sempre più lasso e 
ridondante, l’articolazione è compressa e il becco volare è strettamente 
compresso nel recesso. Questa coppia di forza dinamica porta da incongruità a 
congruità nella TMC passando dunque da lassità a rigida stabilità. Questo si 
traduce in un cambio da una articolazione normalmente lassa ad una stabile 
supportata da potenti forze meccaniche. 
Le possibili posizioni della TMC sono riposo, autostoppista, opposta con 
rotazione serrata e opposta senza rotazione serrata.  
Figura 1: Anatomia TMC 
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La meccanica delle posizioni di riposo e quella delle opposizioni sono già state 
descritte, adesso descriveremo la meccanica della posizione dell’autostoppista. 
Per attuare tale movimento l’abduttore lungo del pollice, l’estensore breve del 
pollice e l’estensore lungo del pollice retraggono il I metacarpo, quindi il becco 
volare si svincola dal recesso del trapezio. In questa posizione il legamento del 
becco volare, che ha una struttura fine e debole, si mette in tensione, mentre il 
complesso del legamento dorsale è lasso e l’articolazione è instabilex.   
Altra struttura fondamentale nella stabilizzazione della articolazione TMC è il 
tendine del flessore radiale del carpo che passando all’interno dell’omonimo 
solco del trapezio ed inserendosi alla base del I metacarpo blocca dal lato 
palmare l’articolazione. 
 
3.1 Capsula articolare 
Le strutture capsulo-legamentose dell'articolazione trapeziometacarpale sono 
fondamentali sia nel conferire stabilità sia nel guidare i movimenti complessi del 
pollice. La capsula è robusta ma lassa; rinforzata internamente da legamenti sia 
sul versante ulnare sia sul versante radiale.  
 
  3.2 Legamenti 
Sono stati individuati 16 legamenti che servono per stabilizzare l’articolazione 
TMC, di cui le strutture che hanno una primaria importanza sono solamente 3: il 
complesso del legamento dorsale, il legamento del becco volare ed il legamento 
intermetacarpale. Se tutte e tre queste strutture venissero lesionate il metacarpo 
sarebbe completamente svincolato dalle strutture adiacenti. 
Il complesso del legamento dorsale è composto dal legamento dorsale radiale e 
posteriore obliquo. Questo complesso è il più largo, spesso, forte ed il più 
importante legamento della articolazione TMC. Questo va dal tubercolo del 
trapezio e si inserisce alla base del I metacarpo sul lato radiale dell’inserzione 
del abduttore lungo dell’alluce. Il complesso del legamento dorsale è uno dei 
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punti cardine della coppia di forza dinamica che si viene a creare per stabilizzare 
l’articolazione durante la rotazione serrata nella fase finale della opposizione, 
prevenendo lo svincolarsi del I metacarpo e la 
sublussazione della base metacarpale.  
Il complesso del legamento dorsale ed il 
legamento volare del becco sono i principali 
stabilizzatori della articolazione TMC. Se il 
complesso del legamento dorsale è tagliato o 
lesionato (cosa che accade nella dislocazione 
trapeziometacarpale senza frattura o nella 
frattura di Bennett), si sviluppa una grossolana 
instabilità della TMC e la dislocazione della 
articolazione stessa; anche in assenza di lesioni 
del legamento del becco volare. E’ stato 
dimostrato che un uomo di 70 kg può sviluppare una forza di 120 kg nella TMC 
con la presa forte. La forza compressiva sviluppata a livello della TMC può 
essere 12 volte la forza compressiva sviluppata a livello della punta del pollice 
nel pinzamento e lo stress di attrito può essere 2,5 volte. Il complesso del 
legamento dorsale è una struttura cardine di stabilizzazione nei confronti delle 
forze sublussanti durante la forte presa ed il forte pinzamento.  
Il legamento dorsale contiene sia una porzione longitudinale che una obliqua che 
creano stabilità quando il metacarpo è ruotato nella articolazione TMC. Tale 
legamento è stato dimostrato essere il principale freno della dislocazione dorsale 
e che il legamento del becco volare permette questo movimento con il distacco 
periostale dalla base del metacarpoxvii.  
Il legamento del becco volare inizia a livello di tale becco del I metacarpo e si 
inserisce a livello volare del trapezio, subito fuori del recesso dove il becco si 
inserisce durante la rotazione. Può avere vari nomi: legamento del becco 
palmare, legamento anteriore obliquo, legamento volare, legamento ulnare e 
legamento palmare. Tale struttura è completamente lassa nella rotazione serrata 
di opposizione, nel pinzamento e nella presa, non giocando nessun ruolo di 
prevenzione per la lussazione. Entra completamente in tensione durante la 
posizione dell’autostoppista.  
Figura 2:Legamento dorsale 
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Questo legamento è sottile, debole e traslucente. Se questa struttura anatomica 
venisse lesionata la articolazione TMC non subirebbe alterazioni funzionali 
significative. 
Il legamento intermetacarpale, si trova tra le basi del I e del II metacarpo. Se 
venissero recisi il complesso del legamento dorsale ed il legamento del becco 
volare, ma si mantenesse questa struttura si avrebbe una dislocazione posteriore 
del metacarpo, che però rimarrebbe ancorato al II metacarpo.  
 
3.3 Muscoli 
I muscoli che agiscono a livello dell'articolazione TMC si distinguono in 
intrinseci ed estrinseci. 
I primi agiscono prevalentemente a livello della trapezio-metacarpale, i secondi 
presiedono principalmente ai movimenti della metacarpofalangea ed 
interfalangea. 
 
3.3.1 Muscoli intrinseci 
- Muscolo abduttore breve: origina dal retinacolo dei flessori, dal tubercolo dello 
scafoide e dal tubercolo del trapezio; si inserisce sul lato radiale alla base della 
falange prossimale del pollice e dell’espansione digitale estensoria. E' innervato 
dal mediano. 
Consente al metacarpo un più ampio movimento di anteroposizione ed in minore 
misura di adduzione e rotazione nel senso della pronazione. 
- Muscolo opponente del pollice: origina dal retinacolo dei flessori e dal 
tubercolo del trapezio; si inserisce su tutta la lunghezza del margine radiale del 
primo metacarpo. E' innervato dal mediano. La sua azione è sinergica a quella 
dell'abduttore aumentando la sua azione di rotazione nel senso della pronazione. 
- Muscolo flessore breve: è costituito da due fasci: il fascio superficiale origina 
dal retinacolo dei flessori e dal trapezio; il fascio profondo dal trapezoide e dal 
grande osso. Entrambi si inseriscono distalmente con un unico tendine sul 
sesamoide esterno della metacarpo falangea del pollice e sul tubercolo esterno 
della base della prima falange. Sono innervati rispettivamente: il primo dal 
mediano, il secondo dall'ulnare. 
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Il muscolo flessore breve possiede una triplice azione: anteropone e prona il 
primo metacarpo per opera del capo muscolare superficiale e lo adduce ad opera 
del capo muscolare profondo. 
- Muscolo adduttore del pollice: è costituito da due fasci: il fascio obliquo origina 
dal grande osso e dalla base del secondo e terzo metacarpo; il fascio trasverso 
origina prossimalmente sul bordo anteriore del terzo metacarpo. Entrambi si 
inseriscono distalmente sul sesamoide interno della metacarpo-falangea, mentre 
un contingente di fibre si porta dorsalmente sull'apparato estensore del pollice. 
E' innervato dall'ulnare. La sua azione è quella di adduzione del metacarpo. 
- Muscolo primo interosseo dorsale: è costituito da due fasci: il fascio esterno o 
laterale origina dal bordo ulnare del primo metacarpo; il fascio interno o mediale 
origina dal margine radiale del secondo metacarpo. Si inseriscono entrambi sul 
bordo mediale del secondo dito, principalmente a livello della base della prima 
falange E' innervato dall'ulnare. 
Il fascio esterno, facendo leva sul primo metacarpo, determina un movimento di 
adduzione e retroposizione del metacarpo.  
 
3.3.2 Muscoli Estrinseci 
- Muscolo abduttore lungo: origina prossimalmente sulla faccia dorsale del terzo 
medio dell'ulna, sulla membrana interossea e sulla faccia dorsale del terzo medio 
del radio. 
Si inserisce sul lato radiale del primo metacarpo. 
E' innervato dal nervo radiale. Consente l'abduzione e l'estensione del metacarpo 
sul trapezio, partecipa inoltre all'estensione del polso.  
- Muscolo estensore breve: origina sulla superfice posteriore del corpo del radio 
al di sotto dell'abduttore lungo del pollice e dalla membrana interossea. Si 
inserisce distalmente sulla faccia dorsale della base della prima falange dorsale 
del pollice. 
E' innervato dal nervo radiale. 
La sua azione è indirettamente sinergica a quella dell'abduttore lungo. 
- Muscolo estensore lungo: origina dal terzo medio della faccia posteriore 
dell'ulna al di sotto dell'origine dell'abduttore lungo del pollice e membrana 
interossea. 
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Si inserisce distalmente sulla faccia dorsale della base della falange distale del 
pollice. 
E' innervato dal nervo radiale. 
Indirettamente determina un movimento di estensione e di retroposizione del 
metacarpo sul trapezio. Interviene inoltre nell'abduzione e nell'estensione del 
polso.  
- Flessore lungo: origina prossimalmente sulla faccia volare del terzo medio del 
radio al di sotto della tuberosità bicipitale e sulla porzione vicina della membrana 
interossea. Si inserisce distalmente sulla porzione volare della base della seconda 
falange del pollice. 
E' innervato dal nervo mediano. 
Indirettamente consente la flessione del primo metacarpo sul trapezioxviii. 
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4. PATOGENESI 
La cartilagine articolare, sottotipo della cartilagine ialina, è composta dalla 
matrice extracellulare (ECM) che contiene collagene, principalmente le fibrille 
di tipo II, combinate con collagene tipo IX e XI, ed i proteoglicani. Fra i 
proteoglicani, l’aggrecano è l’asse portante di una struttura ramificata di 
numerose catene di glucosamminoglicani (GAG) come il condroitinsolfato ed il 
cheratansolfato che sono attaccati a loro volta all’acido ialuronico. Il risultato è 
che questa complessa macromolecola ha la proprietà di trattenere acqua. Insieme 
al collagene di tipo II, l’aggrecano forma il componente strutturale maggiore 
della cartilagine articolare, dando alla cartilagine le sue proprietà funzionali 
come la compressibilità e l’elasticità.  
I condrociti sono le sole cellule che si riscontrano nella ECM e sono responsabili 
della produzione, del mantenimento e della distruzione della matrice 
cartilaginea. I condrociti hanno una bassa attività metabolica e riescono a 
sopravvivere in condizioni relativamente ipossiche. Assorbono i nutrienti dal 
liquido sinoviale e dall’osso subcondrale, mantenendo così l’attività cellulare. 
L’ipossia modula l’espressione intracellulare dei fattori di sopravvivenza, come 
il fattore di ipossia inducibile α (HIF-α), che supporta la sopravvivenza e la 
risposta agli stimoli esterni dei condrociti. Queste cellule possiedono solo 
minime capacità rigenerative. 
La cartilagine degli anziani è caratterizzata dalla distruzione della normale 
struttura collagenica portando alle classiche fissurazioni che si osservano nei 
campioni bioptici. 
Durante l’anzianità, i componenti della ECM cambiano data la riduzione del 
turn-over dei proteoglicani e del collagene e la comparsa di GAG di più piccole 
dimensioni. In particolare vi è un aumento della concentrazione del cheratan-
solfato tipo 6 ed una riduzione del tipo 4, che sembra essere associato alla 
riduzione della  
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popolazione condrocitica. Questi cambiamenti modificano la capacità del ECM 
di trattenere acqua, cambiando la distribuzione delle forze nelle zone di carico e 
la trasmissione del peso all’osso subcondrale.  
Un importante fattore di invecchiamento della cartilagine è l’accumulo di 
prodotti finali della glicazione (AGE) che portano la modificazione delle 
proteine con una glicazione non enzimatica. La presenza degli AGE porta 
dunque alla alterazione delle proprietà biomeccaniche della cartilagine. Inoltre, 
gli AGE possono legarsi a specifici recettori presenti sulla superficie dei 
condrociti, chiamati recettori degli AGE (RAGE). Il sistema AGE/RAGE è 
coinvolto nella attività catabolica dei condrociti.  
Figura 3: Struttura fisiologica e patologica artrosica di una articolazione  
L’OA è il risultato del fallimento condrocitico nel produrre ECM di buona 
qualità, che conseguentemente non ha una buona resistenza ed elasticità e non 
riesce a mantenere il bilancio fra la sintesi e la degradazione della stessa ECM. 
Vari fattori sono coinvolti nella patogenesi: 
-fattori cellulari: condrociti, osteociti e osteoblasti nell’osso subcondrale e 
sinoviociti. 
-mediatori solubili: citochine pro-infiammatorie, proteinasi, mediatori lipidici, 
NO, IGF-1, TGFβ e IL-6xix. 
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4.1 Cartilagine e condrociti  
Le alterazioni strutturali della ECM portano ad un disturbo dell’omeostasi della 
cartilagine e la perdita delle proprietà viscoelastiche. Questo fenomeno è 
parzialmente dovuto al processo di differenziazione dei condrociti. Nella 
cartilagine articolare sana i condrociti mantengono un fenotipo stabile, una 
proliferazione e differenziazione stabile. Al contrario, i condrociti articolari in 
corso di OA sviluppano una differenziazione terminale ed una ipertrofia. E’ stato 
notato che in corso di OA lo sviluppo della popolazione condrocitica, 
l’espressione di marker di ipertrofia come la metalloproteasi di matrice 13 
(MMP-13) ed il collagene X, il remodelling della matrice cartilaginea da parte 
delle proteasi, la vascolarizzazione e la calcificazione focale assomigliano ai 
processi che si sviluppano nella ossificazione endocondrale fisiologica. 
 
Figura 4: Attivazione condrocitaria in artrosi 
L’ipertrofia dei condrociti induce la riduzione della sintesi del collagene tipo II 
e dell’aggrecano, aumentando l’espressione del collagene tipo X, con up-
regolation del MMP-13, portando alla sintesi di proteoglicano più corto, alla 
perdita locale di proteoglicano e alla promozione della calcificazione patologica. 
Comunque esistono alcune evidenze di meccanismi di compensazione che 
portano all’incremento della sintesi del collagene di tipo II nelle regioni più 
profonde della cartilagine articolare. I condrociti inoltre possono ulteriormente 
differenziarsi e produrre collagene di tipo I, III e VI oltre che di tipo IIA che 
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normalmente non si trovano nella cartilagine articolare. Queste cellule in OA 
acquisiscono un fenotipo pro-degradativo indotto da mediatori lipidici 
proinfiammatori, radicali liberi e citochine, producendo varie proteinasi litiche. 
I mediatori giocano un ruolo centrale, stimolando l’attivazione dei condrociti e 
creando dunque un ciclo vizioso di degradazione cellulare. La riparazione del 
tessuto è inadeguata per mantenere l’integrità della matrice cartilaginea e c’è una 
riduzione della sintesi dell’inibitore naturale delle MMP. 
Nella OA sono presenti condrociti apoptotici. Questo meccanismo può 
partecipare alla riduzione della sintesi dei componenti della ECM. L’induzione 
della apoptosi dei condrociti può essere dovuta a diversi stimoli come l’ossido 
di azoto (NO), ma anche lo stress meccanico, la destrutturazione inter ed 
pericellulare della matrice o l’eliminazione di particolari prodotti di 
degradazione della ECM. 
L’impatto della apoptosi nell’invecchiamento e nella cartilagine artrosica è 
controverso, infatti alcuni studi mostrano che non sono presenti cellule morte a 
livello cartilagineo ad eccezione che nella cartilagine calcificata, quindi 
solamente in fasi molto tardive.  
 Una attività proliferativa è vista anche nelle forme precoci, a un livello molto 
basso. Questo aumento dell’attività proliferativa, specialmente nella parte 
superiore della cartilagine può essere spiegato con l’esposizione dei condrociti 
ai fattori di crescita rilasciati all’interno del liquido sinoviale. Questa attività 
proliferativa è vista come una reazione cellulare alla distruzione cartilaginea, 
quindi come una riparazione parziale. Parziale perché sfortunatamente questo 
processo riparativo non è efficiente e una buona parte delle strutture della ECM 
rimangono alterate xviii. 
 
4.2 Membrana Sinoviale     
La membrana sinoviale gioca un ruolo importante nella patofisiologia della OA. 
I prodotti di rottura della cartilagine amplificano la flogosi sinoviale. Quindi la 
sinovia infiammata produce mediatori catabolici e proinfiammatori che portano 
ad una produzione di enzimi proteolitici responsabili del danno cartilagineo, 
creando così un circolo vizioso di danno. La distribuzione macroscopica della 
flogosi in OA è maculata e confinata alle aree adiacenti al sito di condropatia. I 
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più comuni effetti macroscopici sul tessuto sinoviale sono l’iperplasia, 
l’aumento dello spessore del lining sinoviale e l’aumento della cellularità. I 
macrofagi e le cellule T sono le cellule più presenti nel tessuto sinoviale dell’OA. 
Le cellule infiammatorie sono presenti sia nelle fasi precoci che tardive di 
malattia, quindi questa popolazione non da elementi caratteristici di prognosi o 
sviluppo xviii. 
 
4.3 Osso subcondrale 
Osso subcondrale è un termine globale che include il piatto osseo subcondrale e 
la sottostante trabecola ossea, oltre che lo spazio del midollo osseo. Un 
importante fattore patofisiologico della OA è il rimodellamento dell’osso 
subcondrale. Il rimodellamento è caratterizzato dall’aumento dello spessore 
dell’osso subcondrale stesso (sclerosi), dalla formazione di nuovo osso a livello 
dei margini articolari (osteofiti), la presenza di cisti ossee e lo sviluppo di lesioni 
del midollo. E’ interessante notare come queste abnormalità prendono posto non 
solamente durante le fasi tardive di malattia, ma anche nelle fasi molto precoci, 
forse addirittura prima del danno cartilagineo. Il rimodellamento dell’osso 
subcondrale è caratterizzato dall’accumulo di sostanze osteoidi (sclerosi) e dal 
decremento della mineralizzazione dovuto alla produzione di un abnorme 
collagene di tipo I trimerico che ha una bassa affinità per il calcio. Questa rigidità 
dell’osso subcondrale è dovuta all’incremento della densità del materiale, ma 
non della densità minerale. Vari studi hanno mostrato che gli osteoblasti 
subcondrali in OA esibiscono alcune specifiche caratteristiche come una 
sovraproduzione di fosfatasi alcalina, osteocalcina e specialmente TGF β1, IGF-
1, urochinasi, IL-6, IL-8, parte C terminale del propeptide C del collagene tipo I 
e l’osteopontina. Inoltre gli osteoblasti sono resistenti alla stimolazione del PTH, 
presentando dunque un remodelling alterato. 
L’osso subcondrale è coinvolto nello sviluppo della OA a 2 differenti livelli: 
primariamente gli osteoblasti di questa area sono coinvolti nella produzione di 
agenti prodegradanti; come MMP-1, MMP- 13, PGE 2 e IL-6; dopo stimolazione 
dallo stimolo meccanico, e nell’inibizione della sintesi dei componenti della 
matrice cartilaginea. Questi agenti possono partecipare alla degradazione della 
cartilagine, ma anche in quella dell’osso subcondrale. Inoltre le cellule dell’osso 
 23 
artrosico modificano il metabolismo cartilagineo, colpendo maggiormente il 
rilascio dei GAG rispetto agli osteociti sani di coltura. 
E’ stato infine notato che l’osso subcondrale nella OA si trova in uno stato di 
ipercoagulazione, ipofibrinolisi e protrombotico, correlato alla riduzione del 
flusso ematico, all’aumento della produzione di fattori procoagulanti, alla stasi 
venosa e all’ipertensione locale. Quindi questa condizione è associata alla 
trombosi e alla necrosi ischemica focale ossea. 
Il ruolo dell’osso subcondrale è illustrato in vivo dalla scintigrafia ossea che 
riflette il turn over osseo e che può mostrare progressioni di malattia e alterazioni 
radiologiche precoci. Fenomeni angiogenetici sono osservati alla giunzione tra 
la cartilagine articolare e l’osso subcondrale. Questi fenomeni vascolari portano 
alla riduzione dello spessore dell’osso subcondrale. Questi fenomeni subcondrali 
sono in parte indipendenti dalla sinovite. L’alterazione della struttura dell’osso 
subcondrale può contribuire allo sviluppo delle abnormalità biomeccaniche e al 
danno cartilagineo prodotti dalla OA. Il legame tra osso subcondrale e cartilagine 
articolare nella OA è molto dibattuto. Lo stress meccanico al carico articolare 
sembra essere responsabile della lesione locale della cartilagine, che porta uno 
stress maggiore a livello della regione sottostante stimolando la produzione di 
microfratture e sclerosi dell’osso. Queste modificazioni ossee sono responsabili 
delle alterazioni meccaniche che aumentano il danno cartilagineo e 
secondariamente altre lesioni ossee. Un’altra possibilità è che le ripetute 
microfratture dell’osso subcondrale diventino rigide. Queste alterazioni 
strutturali ossee avvengono prima dei cambiamenti cartilaginei e possono 
modificare la conformazione articolare, inducendo le alterazioni cartilaginee. Si 
può quindi affermare che le alterazioni ossee non sono un fenomeno tardivo di 
malattia, ma fanno parte del processo iniziale della OA xviii.   
 
4.4 Metalloproteasi 
Nella OA è presente una associazione tra la degradazione enzimatica della 
matrice ed il danno cartilagineo.  
Le MMP sono endopeptidasi zinco-dipendenti e appartengono alla famiglia delle 
proteasi conosciute come metzincin. Queste sono capaci di degradare ogni tipo 
di proteina della ECM. Data la loro capacità di essere attive a pH neutro, le MMP 
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possono agire sulla matrice cartilaginea anche a distanza rispetto al condrocita 
che le ha formate. La formazione delle MMP da parte dei condrociti, dei 
sinoviociti e degli osteoblasti è dovuta essenzialmente allo stimolo meccanico o 
allo stimolo citochinico.  
Anche gli ADAMTS (disintegrine e metalloproteinasi con andamento di 
trombospondina) sono degli enzimi degradanti la matrice della famiglia delle 
peptidasi. Gli MMP sono prodotti principalmente dai condrociti e anche dai 
sinoviociti e dagli osteoblasti dell’osso subcondrale con una cascata enzimatica 
che coinvolge le serin-proteasi (attivatore del plasminogeno, plasminogeno, 
plasmina) radicali liberi e catepsina. Questa cascata enzimatica è regolata da 
inibitori naturali tra cui gli inibitori tissutali della metalloproteasi (TIMPs). Le 
principali alterazioni del collagene tipo II sono dovute alle collagenasi-1 (MMP-
1) e 3 (MMP-13). La loro funzione ed attività dipende dal differente target, dalla 
differente potenza proteolitica, espressione e localizzazione. Sono indicatrici di 
vari momenti patogenetici della OA. La collagenasi di tipo 1 è localizzata nella 
zona superficiale, mentre quella tipo 3 nella profonda. La collagenasi tipo 1 è 
classicamente associata alla fase infiammatoria di malattia, mentre quella di tipo 
3 al remodelling xviii. 
 
4.5 Citochine Pro ed Anti Infiammatorie 
L’OA è classificata come una patologia con base non infiammatoria data 
l’assenza di infiltrato neutrofilico sinoviale e di neutrofili nel liquido sinoviale, 
oltre che la mancanza di infiammazione sistemica. Comunque, alcuni sintomi 
clinici della OA fanno pensare ad un processo flogistico, sebbene di carattere 
inferiore rispetto a quello dell’artrite reumatoide o di una spondiloartrite.  
In accordo con numerosi studi è stato dimostrato che le citochine infiammatorie 
portano essenzialmente un segnale biochimico che stimola i condrociti a 
secernere enzimi degradativi. Inoltre i condrociti hanno la capacità di produrre 
citochine e di rispondere in prima istanza agli stimoli autocrini e paracrini. 
Inoltre i condrociti possono essere stimolati nella produzione di citochine 
attraverso stimoli meccanici esterni e stress ossidativi.  
Oltre che i condrociti anche i sinoviociti e gli osteoblasti subcondrali possono 
produrre citochine. 
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Tra tutte le citochine IL 1β e TNFα sono i mediatori chiave dei processi 
catabolici della cartilagine. IL-1 induce sia la produzione di MMPs e di 
ADAMTS-4, che il rilascio di TNFα che a sua volta induce la produzione di 
ADAMTS-4 e 5. Sia la IL1β che il TNFα aumentano la sintesi di prostaglandina-
2 (PGE2) stimolando l’espressione genica o l’attività di (ciclossigenasi-2) COX-
2, della sintetasi 1 microsomiale di PGE e della fosfolipasi solubile A2. Giocano 
inoltre un ruolo centrale nell’ up regolation della sintesi dell’NO ed inducono 
altre citochine antiinfiammatorie come IL-6, IL-17 e IL-18, ma anche 
chemochine come IL-8. Inoltre queste due citochine sopprimono geni coinvolti 
nella differenziazione dei condrociti. Il numero di recettori della IL-1 è 
significativamente aumentato nei condrociti e fibroblasti sinoviali in corso di 
OA. Conseguentemente, queste cellule sono più sensibili alla stimolazione di IL-
1, incrementando la loro capacità di secernere enzimi proteolitici e di mediare la 
distruzione articolare. 
Anche le citochine antiinfiammatorie come IL1Ra, IL-4, IL-10, IL-13 e IFN γ 
sono presenti a livello articolare in corso di OA. Queste prevengono la 
secrezione di alcune MMP e aumentano la sintesi di TIMPs. Essenzialmente si 
può dire che IL-4 e IL-13 controbilanciano il lavoro catabolico di IL-1. 
Sia la cascata di NF-kB che di MAPK sono abnormalmente attivate in corso di 
OA. L’attivazione del segnale NF-kB è necessaria per far si che i condrociti 
producano MMP, NOS2, COX 2 e IL-1. Inoltre NF-kB attiva il rilascio di 
sostanze della ECM.   
Le catepsine, prodotto lisosomiale dei condrociti, sono un’altra famiglia di 
molecole che gioca un ruolo nella degradazione cartilaginea osservabile in corso 
di OA. La catepsina B divide le molecole extracellulari e può attivare le MMP, 
questa molecola può essere usata per marcare i vari stati di differenziazione dei 
condrociti. La catepsina K e L sono coinvolti rispettivamente nella degradazione 
della matrice collagene e del processo di riassorbimento dell’osso. Gli inibitori 
specifici di tali molecole sembrano ridotti nella cartilagine artrosica xviii. 
 
4.6 NO 
L’NO (ossido di azoto) è stato trovato in quantità maggiori a livello delle 
articolazioni artrosiche. L’ossido di azoto contribuisce alla degradazione della 
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cartilagine tramite la down-regolation della sintesi dell’aggrecano e del 
collagene, stimolando l’attività delle MMP, contribuendo alla morte cellulare 
interferendo sui segnali di sopravvivenza presenti nella ECM e riducendo la 
sintesi dell’IL-1Ra. 
E’ stato osservato su modelli sperimentali che l’inibizione della sintesi di NO 
ritarda i segni ed i sintomi clinici xviiii.  
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5. EZIOLOGIA 
I fattori predisponenti e scatenanti la OA della mano sembrano essere di 3 
categorie: intrinseci, ambientali e secondari, dovuti ad altre patologie.  
 
5.1 Fattori intrinseci 
Il principale fattore intrinseco, come già sottolineato nel capitolo riferito 
all’epidemiologia, è sicuramente l’età del paziente, infatti è storicamente nota la 
correlazione tra sviluppo delle alterazioni osteoartrosiche e l’aumento dell’età 
dei pazienti. E’ stato anche dimostrato che non solo l’incidenza di OA è 
direttamente correlata all’età ma anche il grado di severità delle alterazioni. 
Quindi, individui che raggiungono la senescenza con minime alterazioni o in 
assenza di alterazioni sono comunque a rischio di sviluppare OA delle mani in 
un tempo relativamente breve.  
E’ stato comunque osservato che il grado di progressione, nella popolazione 
anziana, da lieve a moderato sembra essere più rapido rispetto a quello che si ha 
tra moderato e severo. E’ stato infine osservato che la correlazione età/numero 
di articolazioni coinvolte, che appare in generale coerente in quasi la totalità 
della popolazioni, aumenta la sua forza statistica dopo i 46 anni nelle donne ed i 
54 anni negli uominiii.  
 
5.1.1 Genetica 
La genetica svolge un ruolo centrale nello sviluppo della OA delle mani, in 
particolare della forma nodale. Nonostante questo dato oramai certo dal punto di 
vista clinico, i geni caratteristici di questa alterazione non sono stati a tutt’oggi 
dimostrati. Vi sono stati risultati conflittuali dovuti alle diverse popolazioni, alle 
diverse età, agli effetti di coorte, ai falsi positivi dovuti ai vari test diagnostici ed 
alle differenti definizioni di malattiaii.  
L’associazione genica della OA idiopatica comunque pone dei problemi anche 
per la genesi poligenica ed eterogenea della patologia e dei suoi vari fenotipi. La 
maggior parte degli studi ha utilizzato principalmente cluster familiari affetti da 
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OA precoce o grandi campioni di popolazione non selezionata per studi 
epidemiologici.  
Campioni derivanti da studi con grandi popolazioni sono stati utilizzati per 
individuare delle alterazioni condivise a livello genetico.  
L’approccio sperimentale che è stato sviluppato nello studio genetico della OA 
è basato sulla correlazione di una ampia gamma di geni ricercando foci 
candidabili per apportare suscettibilità alla malattia. Progressivamente, alcuni 
supposti geni coinvolti si sono individuati e questi potrebbero in futuro essere 
utilizzati nella terapia, anche se a tutt’oggi è impossibile stimare il valore di 
queste correlazioni. Idealmente l’identificazione di fattori di rischio genetici per 
OA può essere usato per riconoscere soggetti a rischio per lo sviluppo e la 
progressione della OA. La ricerca di geni correlati a questi fattori di rischio e la 
terapia genica su questi geni potrebbe essere un possibile approccio a questa 
patologia. 
In accordo con gli studi genetici sulle famiglie non consanguinee, i pazienti con 
sviluppo precoce di OA diffusa sono caratterizzati da una trasmissione 
mendeliana della patologia, inoltre sembrano essere correlate al polimorfismo 
del gene per il collagene di tipo II (COL2A1) localizzato al cromosoma 12, 
anche se queste affermazioni devono essere confermate con studi di 
approfondimento. 
Da recenti studi sull’OA primaria due meccanismi sembrano essere implicate 
nello sviluppo della OA. Il primo gruppo di geni sono coinvolti nel meccanismo 
infiammatorio. Fra questi geni si possono trovare alcune varianti del gene per la 
IL-1, i geni di alcune varianti di HLA e quelli per la COX-2. L’associazione con 
il gene dell’IL-1è stata osservata nella OA di ginocchio, anca e mani. Le 
variazioni del gene dell’IL-1 sono associate ad una minore bio-disponibilità 
dell’IL-1 β da un lato e ad un più alto numero di articolazioni colpite dall’altro, 
illustrando la complessità della predisposizione nelle variazioni genetiche. Il 
secondo gruppo di geni sembra essere coinvolto nel processo di sviluppo precoce 
del danno osseo e mantenimento della cartilagine articolare come 
growth/differentiation factor 5 (GDF5); frizzled-related protein β (FRZB); 
trasforming growth factor (TGF); β/SMAD3 e DIO2 iodiotirosina deiodinata 
tipo 2. Questi geni sono coinvolti nella produzione del piano di stabilizzazione 
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dei condrociti implicati nella formazione della cartilagine e dell’ossificazione 
endocondrale nello sviluppo precoce dell’osso.  
Molti altri geni sono stati candidati per lo sviluppo di OA come il gene 
dell’aggrecano-1 (AGC-1), la proteina oligomerica della cartilagine (COMP), il 
recettore dell’estrogeno, il recettore della vitamina D, IGF-1. Comunque, i vari 
studi non sono conclusivi. Questi polimorfismi sembrano essere probabilmente 
coinvolti solamente in un piccolo gruppo di casi di OA.   
La difficoltà dell’eseguire studi genetici in OA è la mancanza di una definizione 
standardizzata del fenotipo di OA che porta dunque una notevole eterogeneità. 
Solitamente si usano definizioni radiografiche o sintomatologiche. Inoltre il 
materiale che spesso è derivante da sostituzioni protesiche totali è di natura 
forviante, prendendo in considerazione solo stadi avanzati.  
La regolazione epigenetica, come la metilazione del DNA, che apporta 
modifiche alla struttura della molecola, non variando la sequenza delle basi 
azotate, sembra essere uno dei meccanismi di azione del processo dell’OA. 
Comunque la demetilazione può portare ad un aumento dell’attività di 
trascrizione genica.  
Vari enzimi coinvolti nello sviluppo di molecole coinvolte nel danno 
cartilagineo sono sottoposti a regolazione epigenetica (MMP3, MMP9, MMP13, 
ADAMTS4), la regione promotrice dell’IL1 β dei condrociti ed anche la leptina 
che regola l’espressione del MMP13.  
Il ruolo dell’epigenetica è attualmente in studio. La principale ipotesi è che i 
fattori di crescita e le citochine proinfiammatorie regolino lo stato di metilazione 
dei geni per gli agenti prodegradativi. L’età e la vecchiaia cellulare possono 
inoltre partecipare ai cambiamenti sullo stato di metilazione. 
 
5.1.2 Sesso 
E’ stato osservato che la OA della mano è più comune e più severa nelle IFD 
nelle donne di mezza età, rispetto agli uomini che hanno un coinvolgimento più 
frequente a livello delle MCF prima dei 55 anni e che non mostrano significative 
differenze con l’altro sesso dopo tale età.  
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Sono state evidenziate anche significative differenze tra donne di differenti fasce 
di età: quella tra i 35 ed i 50 anni e quella tra i 50 ed i 65. Nel primo gruppo sono 
più facilmente colpite le articolazioni IFP e nel secondo gruppo le IFD.   
I fattori ormonali, come sempre, sembrano avere un ruolo centrale 
nell’insorgenza della OA, anche se a tutt’oggi non si è capito quale sia il loro 
funzionamento. A favore di tale teoria è stato osservato che le pazienti sottoposte 
a isterectomia presentavano una percentuale minore di sviluppo di rizartrosi 
rispetto alle pazienti che non isterectomizzate. Ma esistono vari studi che 
smentiscono tale teoria, per cui occorre indagare maggiormente questo dibattuto 
argomento per dare una opinione definitivaii.  
 
5.1.3 Geografia e fattori climatici 
Anche ai clinici più ortodossi è noto, e devono sottostare al fatto, che le 
modificazioni della sintomatologia della OA siano strettamente correlate con le 
variazioni metereologiche. Tale fatto apparentemente non ha una spiegazione 
scientifica secondo la medicina occidentale moderna, ma nonostante lo 
scetticismo anche la statistica degli studi asseconda questa teoria. In uno studio 
russo, sono stati analizzati 4775 individui provenienti da 9 etnie diverse e da 10 
regioni geografiche differenti. Su questi soggetti è stato notato una differenza di 
sviluppo di OA a seconda della regione, a seconda del periodo stagionale e del 
picco di freddo del mese di Gennaio. Quindi, le persone provenienti da varie 
etnie e che vivono nella stessa area geografica presentano una stessa prevalenza 
nello sviluppo di OA a seconda del clima e non a seconda dell’etnia. Tale dato 
svincola la patologia degenerativa dalla etnia di appartenenza, come già visto in 
altre indagini, e quindi da fattori genetici e sottolinea l’importanza dei fattori 
ambientali nello sviluppo di questa patologiaxx.   
 
5.2 Fattori meccanici 
5.2.1 Obesità 
Come già affermato in precedenza, e prevedibile, l’aumento del carico articolare 
aumenta la probabilità di comparsa e la velocità di sviluppo della OA. L’obesità 
dunque risulta uno dei principali fattori di rischio per lo sviluppo di OA. 
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Queste affermazioni sono storicamente vere per le articolazioni degli arti 
inferiori, costrette a sorreggere il peso corporeo. Il legame tra obesità e OA degli 
arti superiori, in particolare delle mani sembra, intuitivamente avere una 
connessione più labile, dato che i fattori meccanici non spiegano questa 
associazione. 
Sono stati però eseguiti vari studi che evidenziano che i pazienti obesi hanno una 
maggiore tendenza a sviluppare OA delle manixxi e che sussiste una correlazione 
tra valore di BMI e OA sintomatica delle manixxii. Questa correlazione sembra 
inoltre associata solamente al sesso femminile. E’ stato infatti notato che 
solamente le pazienti con un BMI maggiore o uguale a 35 avevano una 
prevalenza significativamente più alta di OA radiologica rispetto alle donne 
normopesoxxiii. Questi dati devono essere confermati da successivi studi dato che 
sono a tutt’oggi contraddittori. 
Oltre a questi dati è stato osservato che il tessuto adiposo secerne varie molecole 
correlate con l’OA. Tra queste l’adipochina è descritta come un mediatore 
infiammatorio. Le adipochine non sono prodotte solamente a livello adiposo, ma 
possono essere secrete da altri tessuti ricoprendo varie funzioni. L’adiponectina 
è la più abbondante di queste molecole a livello cartilagineo, anche se la più 
studiata è la leptina. La leptina è stata rinvenuta a livello degli osteofiti e della 
cartilagine dei pazienti con OA. I livelli di leptina nel liquido sinoviale dei 
pazienti con OA sembra essere correlato al loro BMI. La leptina stimola 
fortemente la funzione catabolizzante dei condrociti, inducenti la sintesi di IGF-
1 e di TGF 1β. Questa molecola aumenta le proprietà proinfiammatorie delle 
citochine e induce il rilascio di NO.  
 
5.2.2 Ipermobilità articolare 
E’ stata dimostrata l’esistenza di una relazione positiva tra l’ipermobilità 
articolare e la presenza di rizartrosi ed una correlazione negativa tra ipermobilità 
e OA delle articolazioni interfalangee distali. Questi dati sono discordanti da vari 
punti di vista, sia perché rivelano una tendenza opposta di due articolazioni della 
mano, ma molto differenti da un punto di vista meccanico-anatomico, sia perché 
esistono evidenze dissonanti tra ipermobilità ed OA della TMC. La letteratura 
non da un parere unanime riguardo la correlazione tra la OA della TMC e 
l’ipermobilità presentando sia dati a favore, che contrari o di valore intermedio 
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come la relazione tra sublussazione radiale correlata al rischio di rizartrosi solo 
nel sesso maschileii. 
 
5.2.3 Sforzo articolare 
La relazione tra l’attività muscolare ed il carico articolare è un complesso di 
eventi dovuto a diverse variabili: i muscoli implicati, i tessuti molli periarticolari, 
le strutture articolari e le attività svolte quotidianamente dalle articolazioni. Dato 
che le articolazioni delle mani non sono antigravitarie come le articolazioni degli 
arti inferiori, l’attività muscolare è la forza di maggior impatto che si presenta a 
livello di questa localizzazione. La forza sviluppata solitamente è maggiore a 
livello della TMC, delle IFP, delle MCF meno delle IFD. Esiste una correlazione 
anche tra massima forza sviluppata dalle mani ed incremento del rischio di OA 
sia a livello delle MCF che delle TMC sia nei soggetti di sesso maschile, che in 
quelli di sesso femminile.  
Esistono varie dimostrazioni che la degenerazione articolare è influenzata da una 
attività fisica specifica a livello delle varie articolazioni. A dimostrazione di 
quanto appena detto, la OA radiografica e sintomatica sono molto meno 
frequenti negli arti paralizzati dei pazienti con ictus rispetto alle articolazioni 
non paretiche degli stessi pazienti.  
I lavoratori manuali con strumenti vibranti ed i lavoratori delle fonderie hanno 
una prevalenza maggiore di sviluppo di OA degli arti superiori rispetto alla 
popolazione generale. 
Segretari, sarti, cappellai, piantatori di cotone, lavoratori tessili e mungitori 
hanno un aumentato rischio di rizartrosi. Questi stessi dati sono confermati dal 
fatto che l’artrosi delle prime tre dita della mano dominante è più frequente nei 
paesi asiatici dove vengono utilizzate le bacchette per mangiare. Infine è stato 
visto che la popolazione con la più severa a livello delle prime tre dita, tra cui 
anche a livello delle TMC è quella dei dentisti che devono compiere azioni 
ripetute e molto precise con le maniii.  
Le affermazioni appena dette sono da associare con un’altra evidenza, cioè che 
la presenza di OA è dalle 2 alle 10 volte più frequente a livello della mano 
dominante. Questi dati sono veri in particolare per le articolazioni IFD, per le 
IFP e per le MCF. L’OA della TMC, ha anch’essa una tendenza alla lateralità 
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sulla mano dominante, ma non con la stessa potenza che le altre articolazioni. 
Esistono anche dati di una maggiore tendenza alla rizartrosi nella mano non 
dominante. Questo fatto sottolinea ancor più le singolarità che la TMC presenta 
rispetto alle altre articolazioni della mano. Infatti la mano non dominante è 
solitamente usata per i lavori grossolani, mentre la mano dominante per i lavori 
più fini, quindi è comprensibile questo diverso coinvolgimento articolare, dato 
che magari la non dominante viene utilizzata di meno, ma con sollecitazioni più 
intense, mentre la dominante viene utilizzata spesso con piccole sollecitazioni. 
Non è da dimenticare il ruolo centrale dei tessuti periarticolari, tendini, legamenti 
e tessuto connettivo. Infatti, quando i tessuti molli periarticolari, che come detto 
hanno un ruolo centrale nella funzionalità articolare, presentano alterazioni 
dovute a traumi o all’età, i punti di contatto articolari presentano una pressione 
fortemente aumentata. Di conseguenza il rischio di sviluppo di OA è fortemente 
aumentato. 
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6. CLINICA 
L’OA tendenzialmente colpisce le articolazioni IFD, la TMC, il ginocchio e 
l’anca oltre che le faccette articolari intervertebrali. Più di una articolazione può 
essere coinvolta e ci sono significative associazioni con le articolazioni 
controlaterali, infatti si è notato che è più forte la relazione con la stessa 
articolazione che rispetto ad un gruppo articolare in toto. La OA della mano, in 
particolare, è associata sia alla OA dell’anca che del ginocchio. L’associazione 
tra mano e ginocchio è comunque più forte.  
Della patologia sono state individuate varie forme, in primis, la forma primaria, 
che corrisponde alla classica definizione di malattia, distanziandosi dalle forme 
secondarie data l’assenza di una eziologia alternativa di tipo congenito, 
infiammatorio, metabolico o traumatico che possa spiegare il processo 
patologico accaduto nell’articolazione. Le forme secondarie condividono alcuni 
fattori con la forma primaria ma, in aggiunta sono caratterizzate dalla presenza 
di segni e sintomi tipici di una patologia sottostante. Le cause di forme 
secondarie sono varie ed inoltre alcune di queste sono fattori di rischio, come la 
meniscectomia e l’artropatia occupazionale. Spesso la differenza tra fattore di 
rischio ed eziologia non è così semplice da distinguere per quanto riguarda la 
OA. 
La più comune forma di OA, chiamata anche ipertrofica, include i classici fattori 
di OA (riduzione localizzata dello spazio articolare, sclerosi dell’osso 
subcondrale, formazione di osteofiti e cisti ossee) questa si differenzia dalla rara 
forma atrofica che non presenta osteofiti e sclerosi ossea. Quest’ultima forma è 
spesso associata con una rapida progressione e spesso chiamata “artropatia 
rapidamente distruttiva”.  
La forma primaria nodale generalizzata è una variante diffusa molto severa di 
malattia caratterizzata dall’interessamento poliarticolare. Questo sottotipo 
dovrebbe spingere il clinico a pensare ad una sottostante artropatia metabolica 
come la condrocalcinosi. 
La forma erosiva invece coinvolge le mani. Infine la forma iperostotica è tipica 
della colonna e spesso può essere confusa con una spondilite anchilosantexviii.    
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6.1 Presentazioni della mano 
Nel 1952, Kellgren e Moore descrissero la forma generalizzata di OA, con il 
coinvolgimento di varie articolazioni della manoxxiv. Successivamente, altri 
subset poliarticolari di OA delle mani sono stati scoperti e sono stati descritti tre 
sottogruppi particolari di presentazione della OA radiografica, che sono: la 
forma simmetrica, la forma raggruppata in raggio e la forma raggruppata in fila.  
L’articolazione interfalangea distale (IFD), con il suo 54% di frequenza, è quella 
più spesso coinvolta e che sviluppa i maggiori danni a livello radiografico. La 
seconda articolazione per frequenza maggiormente colpita dalla OA a livello 
della mano è la TMC, che comprende il 20% dei casi, seguita dalla interfalangea 
prossimale (IFP) con l’8% ed infine con una percentuale inferiore dalla 
metacarpofalangea (MCF). E’ stato inoltre osservato che tale rapporto è invertito 
a seconda dell’età di sviluppo della patologia. Nei pazienti con età inferiore a 50 
anni si evidenzia che l’articolazione maggiormente colpita è la MCF, come a 
dimostrare il fatto che la forma precoce e la forma classica abbiano una genesi 
ed uno sviluppo differente.  
La forma sintomatica di OA della mano è maggiormente correlata alla 
presentazione in fila rispetto a quella in raggioii. 
I pazienti con OA della mano hanno alcune caratteristiche comuni: dolore 
durante l’uso, lieve rigidità mattutina, malformazione e disabilità, con la 
riduzione della destrezza delle mani e con la ridotta mobilità si ha una riduzione 
in toto nelle attività occupazionali. I depositi ossei a livello delle IFP si chiama 
nodulo di Bouchard, mentre a livello delle IFD si chiama nodulo di Heberden. 
Questi noduli sono responsabili del malallineamento delle dita. Normalmente 
hanno un lento sviluppo, ma in alcuni casi sono maggiormente insidiosi e si 
possono presentare con segni di flogosi mimando una artropatia infiammatoria. 
Le articolazioni gonfie alla palpazione possono essere sia soffici e fluttuanti 
(come da una piccola sinovite) o dure (data la presenza di osteofiti). I noduli 
possono essere associati a cisti mucoidi che possono sparire spontaneamente o 
rimanere indefinitamente o in alcuni casi comunicare con la articolazione IFD. 
Nel progredire della patologia compare la caratteristica perdita di mobilità oltre 
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che la posizione in flessione ed in deviazione delle falangi distali. Come già detto 
lo sviluppo solitamente è insidioso, ma a volte può aver carattere acuto. 
La OA poliarticolare della mano è spesso associata alla OA del ginocchio o 
dell’anca, e con l’OA generalizzata in toto. Quindi, i pazienti con OA delle mani 
devono essere esaminati in tutte le articolazioni per valutare il coinvolgimento 
in toto della patologia. 
Le dita sono spesso deformate significativamente in un minimo numero di anni 
dopo l’insorgenza della patologia con un ispessimento osseo duro ed una 
consecutiva riduzione della mobilità articolare. Negli stadi avanzati sia le 
attivazioni flogistiche che il dolore possono essere ridotti dato la ridotta mobilità 
articolare presente.  
L’OA erosiva è un sottotipo di OA delle mani, con presentazione acuta, più 
comune nelle donne in post-menopausa, con coinvolgimento delle IFD e meno 
frequentemente delle IFP. Solitamente è associato ad una sinovite palpabile e 
con un sintomi severi. In questo caso può essere anche presente una minima 
elevazione della PCR. La diagnosi differenziale principale in questo caso va con 
la artrite psoriasica data la somiglianza del quadroxix. 
   
6.2 Flogosi 
Sebbene l’OA sia considerata derivante da un processo degenerativo cronico, gli 
attacchi acuti flogistici possono presentarsi in corso di malattia. L’artrite 
infiammatoria, infettiva e l’artropatia da cristalli devono quindi essere esclusi in 
molti casi. Gli attacchi flogistici non hanno avuto una definizione unanime, ma 
sono caratterizzati da episodi improvvisi di incremento del dolore, associati a 
rigidità mattutina e sviluppo di versamento articolare o sinovite vera e propria. 
Il deterioramento articolare si osserva solamente all’aumento dell’età.  
 
6.3 Caratteristiche sintomatologiche 
Le multiple sfumature con cui si può presentare la OA fanno in modo che la 
sintomatologia possa essere profondamente diversa da un paziente ad un altro. 
Se andiamo ad analizzare i possibili spettri di malattia possiamo avere, come già 
detto forme che coinvolgono prevalentemente un raggio o una filiera, forme 
simmetriche e forme asimmetriche, delle forme poliarticolari e monoarticolari. 
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Se si parla inoltre di forme poliarticolari si deve ricordare che questo “poli” può 
essere intrinseco alla stessa mano o essere di una altra localizzazione.  
Le articolazioni possono presentare deformità obiettive o solamente 
radiologiche. Le articolazioni deformi possono presentare vari gradi di 
deformità, come noduli di Heberden, noduli di Bouchard, deviazioni ulnari e 
radiali delle dita, etc, etc.  
La sintomatologia dolorosa inoltre può avere caratteristiche svariate e 
presentarsi con i più vari connotati. 
Nella sua forma caratteristica il dolore sarà sordo, che aumenta con lo sforzo e 
le attività, sia fini che grossolane, che si riduce con il riposo, a volte fino a 
scomparire, normalmente non associato a calore, gonfiore e agli altri segni di 
flogosi articolare; che peggiora solo in maniera lieve con la palpazione. 
Questa forma classica riportata da decenni da tutta la letteratura e conosciuta da 
tutti i clinici è solamente uno, anche se il più frequente dei modi di presentazione 
della OA, non è sicuramente l’unico. 
Molto spesso si possono presentare sintomi a carattere flogistico, come gonfiore, 
calore e rossore dovute ad una attivazione infiammatoria da stimolo meccanico, 
con caratteristiche infiammatorie anche del dolore, come rigidità e persistenza 
della sintomatologia dolorosa nonostante il riposo. In alcuni casi inoltre lo 
sviluppo di questa sintomatologia può essere poliarticolare, potendo mimare la 
comparsa di una patologia infiammatoria articolare come l’artrite reumatoide o 
una spondiloartropatia. Nella maggior parte dei casi lo sviluppo di questa 
presentazione flogistica poliarticolare è da correlarsi ad una comorbidità con una 
malattia da deposito di cristalli di pirofosfato di calcio (CPPD).  
La OA può presentarsi anche con alterazioni della sensibilità locale e con una 
ipotrofia muscolare correlata, potendo mimare una forma neuropatica.  
Notiamo bene come questa apparentemente semplice diagnosi possa confondere 
in molti casi i clinici più esperti date le sue varie presentazioni. Se a queste 
considerazioni aggiungiamo il fatto che praticamente tutte le patologie che 
colpiscono il sistema muscolo-scheletrico possono essere un fattore di 
comorbidità allora vediamo come la diagnosi possa essere ancora più 
complicata. 
Infine tutte le patologie articolari, da quelle infiammatorie come le connettiviti, 
il LES, l’artrite reumatoide o le spondiloartropatie; a quelle da deposito di 
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cristalli, come la gotta e la CPPD; a quelle neuroindotte come la tabe dorsale e 
l’algoneurodistrofia; le artriti infettive, senza dimenticare tutte le forme post-
traumatiche possono causare danni e dare sequele sviluppando una OA 
secondaria con caratteristiche peculiari caso per caso rispetto alla forma classica 
primaria. 
Tutte queste variabili possono portare ad un grande dubbio diagnostico che solo 
l’unione di una buona storia anamnestica, una valutazione clinica attenta e 
l’utilizzo di alcune indagini diagnostiche possono dirimere.  
 
6.3.1 Rizartrosi 
La variante di OA che colpisce in primis l’articolazione TMC ha delle peculiarità 
rispetto al coinvolgimento delle altre articolazioni della mano. Innanzitutto si 
può presentare in forma solitaria o essere associata al coinvolgimento delle altre 
articolazioni, sia della mano che di altre localizzazioni. 
Come nelle altre forme di cliniche di OA, ed in particolare a livello della mano, 
sarà presente un dolore di tipo meccanico, cioè maggiore al movimento, che si 
riduce col riposo a carattere episodico o ciclico, difficilmente continuo. Questa 
sintomatologia sarà a volte accompagnata al gonfiore della articolazione stessa, 
insieme ad altri segni flogistici, in particolare nel momento delle crisi dolorose 
più intense o dopo sforzi ripetuti. Spesso a questa sintomatologia si può 
accompagnare una rigidità di varia gradazione, da lieve a molto intensa. Oltre 
alla classica sintomatologia dolorosa continua con attacchi acuti episodici nei 
momenti riacutizzazione flogistica, la rizartrosi si presenta con varie deformità 
a livello articolare, che vanno dalla tumefazione, alla sublussazione in lato 
radiale e alla sublussazione a lato ulnare.  
Questa sintomatologia sembra non avere niente di peculiare rispetto alla classica 
sintomatologia artrosica, ma il coinvolgimento artrosico della TMC riduce in 
maniera drastica la funzionalità della mano del paziente. Questa perdita di 
funzionalità è dovuta al ruolo centrale che il pollice ha nella funzione di 
pinzamento e di presa rispetto alle altre dita. La riduzione della funzionalità di 
questa articolazione porta ad un deficit molto rilevante nelle attività quotidiane 
dei pazienti che soffrono di rizartrosi aumentando la loro percezione di dolore 
oltre che riducendone l’autonomia e l’indipendenza sociale. 
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Questi pazienti infatti per la semplice presenza della rizartosi non sono più in 
grado di compiere gesti semplici e frequenti nella loro vita quotidiana. Sono 
dunque costretti a ricorrere all’ausilio di strumenti di supporto (apriscatole 
adattati, apribottiglie adattati, reggichiavi, maniglie adattate, etc) o all’ausilio di 
terzi, per sopperire alla loro invalidità che seppur innocua e di una piccola 
articolazione porta un notevole handicap. La centralità del pollice opponibile, la 
grandiosità della biomeccanica del pollice, l’utilità di tale articolazione e 
l’enorme serie di strumenti utilizzabili solo grazie a questa articolazione fanno 
sì che la disfunzione globale del soggetto affetto da rizartrosi sia maggiore 
rispetto a quella che colpisce ogni altra articolazione e porti un maggior dolore 
(dato il continuo e necessario utilizzo) oltre che una maggiore riduzione della 
qualità di vita.   
 
6.4 Comorbidità 
I pazienti con OA hanno un rischio significativamente aumentato di comorbidità 
come: malattia cardiovascolare, ipertensione, malattia cronica polmonare, ulcera 
peptica, malattia renale, gastrite e flebite. E’ stato osservato che la OA delle mani 
è associata ad una maggiore mortalità cardiovascolare e che l’infarto è più 
frequente rispetto alla popolazione generale in questo tipo di pazienti. Il 
meccanismo che porta all’associazione di queste patologie è sconosciuto. Una 
possibile spiegazione è la già riferita correlazione col peso corporeo. Inoltre la 
presenza di una OA generalizzata può portare ad una vita maggiormente 
sedentaria, che ricordiamo essere il fattore di rischio principale per la mortalità 
cardiovascolareii. 
La correlazione con la condrocalcinosi è una delle più caratteristiche 
associazioni della OA delle mani. Ricordiamo come le due situazioni 
patologiche siano intrinsecamente intercalate e come sia difficile a volte fare una 
diagnosi di primarietà. Infatti il poter dire se il danno artrosico ha fatto in modo 
che ci siano dei depositi di pirofosfato di calcio o che il deposito di pirofosfato 
di calcio sia la causa dello sviluppo di OA è a volte una ardua impresa per il 
clinico. Così ardua che anche nelle linee guida diagnostiche EULAR della 
condrocalcinosi, la differenza è di difficile giudizioxxv.  
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6.5 Impatto funzionale 
E’ stata già definita da tempo la relazione tra OA delle mani sintomatica ed 
riduzione della capacità funzionale delle mani. Dahaghin in uno studio su 3906 
pazienti, ha trovato una associazione moderata tra severità dei sintomi e 
riduzione della funzionalità della manovii. Soggetti con OA sintomatica della 
mano appartenenti allo studio Framingham avevano una riduzione del 10% della 
forza della presa comparati con quelli che non presentavano sintomatologia e 
riferirivano una difficoltà 3 volte più grande nello scrivere e nel maneggiare 
oggetti di piccole dimensioni oltre che a sollevare pesi che stavano tra i 4 ed i 5 
kgiv. E’ stato inoltre osservato come donne sintomatiche tra i 50 ed i 70 anni 
abbiano una riduzione della funzionalità manuale nello strizzare il bucato e 
nell’aprire bottiglie dato che la forza di presa sembra ridursi del 60% rispetto 
alla popolazione generalexxvi. E’ stato già inoltre sottolineato come un maggior 
numero di articolazioni coinvolte aumenti il grado di coinvolgimento funzionale 
della mano e come l’aumento della severità radiografica sia correlato con una 
riduzione della forza di presa e di pinzamento in particolare per quanto riguarda 
il centrale funzionamento delle articolazioni del primo dito come la TMC e la 
prima MCF. Questi dati mostrano il centrale interesse nella funzionalità della 
mano di queste articolazioni e l’impatto che la OA ha sui soggetti che hanno un 
coinvolgimento a livello di tali sediii.  
 
6.6 Esami Di Laboratorio 
Gli esami ematici non sono normalmente indicati per confermare la diagnosi di 
OA. La VES e la PCR sono hanno valori compatibili con l’età del soggetto. Fa 
eccezione l’artrosi erosiva delle mani dove è possibile ritrovare alti valori di 
PCR. Il fattore reumatoide a basso titolo può riflettere l’età media dei pazienti 
che soffrono OA e non differire dalla popolazione di controllo della stessa età. 
Gli esami di laboratorio sono utili per escludere una artropatia metabolica (come 
la gotta o l’emocromatosi) o una artrite infiammatoria o per indagare quale può 
essere il trattamento migliore, escludendo farmaci che possono danneggiare il 
paziente portatore di una comorbidità silente. 
Il liquido sinoviale nella OA primaria non ha carattere infiammatorio ma 
dovrebbe essere esaminato se è presente il sospetto di un’altra artropatia o di una 
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artrite settica. La ricerca di cristalli è comunque necessaria. L’analisi del liquido 
sinoviale mostra una conta di globuli bianchi inferiore a 2000 per mm3, sterile, 
senza la presenza di cristalli inclusi. 
L’esame istologico, eseguito durante la sostituzione protesica, non dimostra 
specifici cambiamenti rispetto ad una infiammazione cronica lieve e ad un certo 
grado di fibrosi. 
I marker biochimici della cartilagine e del turn over osseo o del rimodellamento 
non sono a tutt’oggi indagati nella pratica clinica durante lo studio dei pazienti 
con OA perché nessun marcatore singolo si è dimostrato adeguato nel predire o 
monitorare OA in maniera certa e ripetibile. I biomarker negli studi di coorte e 
nei trial clinici sono utili per elucidare la patofisiologia della malattia e per 
sostenere una impressione clinica dei diversi stati di OA. I marker biochimici 
candidati del danno articolare in corso di OA dovrebbero prendere in 
considerazione i vari tessuti coinvolti (osso, cartilagine, sinovia, sistema della 
flogosi) e valutare i vari stati del tessuto (degradazione o sintesi). 
I futuri obiettivi saranno quelli di rintracciare ed utilizzare dei biomarker sicuri 
per la diagnosi di OA, che possano essere utilizzati prima della stabilizzazione 
del danno radiologico. 
I biomarker dovrebbero essere confrontati con un test altamente sensibile come 
la risonanza magnetica, come è stato già eseguito tra l’escrezione urinaria di 
telopeptide C terminale crosslink del collagene tipo II (CTX-II) e la lesione del 
midollo osseo alla risonanza. La principale limitazione dell’uso di questi nuovi 
biomarcatori è la necessità di correggere i differenti stadi clinici con le varie 
caratteristiche del paziente come: sesso, età, indice di massa corporea, terapia 
ormonale sostitutiva dato che questi marcatori non sono specifici per la malattia 
articolare. Questi biomarker possono avere anche altre possibili cause di 
variabilità tra cui l’esercizio fisico o anche una intrinseca alterazione circadiana, 
non riflettendo l’alterazione di una singola articolazione chiave, ma l’attività a 
livello di tutte le articolazioni. I biomarker sono anche usati come predittori di 
sviluppo della malattia. In alcuni studi la riduzione progressiva dello spazio 
articolare è positivamente correlata con la presenza dei marker di degradazione 
del collagene di tipo I e di tipo II, oltre che alla degradazione delle proteine non 
aggrecano e non collagene. 
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Dato il complesso coinvolgimento che prende osso, sinovia, cartilagine e sistema 
infiammatorio solo la combinazione di vari marcatori biochimici può 
adeguatamente predire la progressione di malattiaxviii.  
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7. ESAMI DI IMAGING 
La diagnosi di OA è spesso ovvia dopo l’anamnesi e l’esame obiettivo e quindi 
nella maggior parte dei casi un’indagine radiologica è inutile per confermare la 
diagnosi a livello delle mani, delle ginocchia o dei piedi. 
Comunque, alcune zone e particolari condizioni cliniche richiedono 
un’approfondimento radiologico per escludere un’altra patologia sottostante 
come l’osteonecrosi, la malattia di Paget, l’algoneurodistrofia, le malattie 
infiammatorie articolari o le fratture da stress. Meno comunemente il 
coinvolgimento di particolari articolazioni ha bisogno di un approfondimento 
radiologico come la caviglia, la spalla o il gomito. Le indagini radiologiche non 
sono utili solamente per la diagnosi di OA, ma anche per stabilire la severità del 
danno articolare, per monitorizzare l’attività di malattia, la progressione di 
malattia e per valutare la risposta alla terapia, e per osservare le possibili 
complicanze della patologia o dei trattamentixviii. 
 
7.1 Radiologia tradizionale  
L’RX sotto carico è una indagine obbligatoria per l’OA delle ginocchia e 
dell’anca. Comunque, una radiografia standard non può sempre diagnosticare 
una OA precoce. I marcatori classici radiografici per la più comune forma di OA, 
quella ipertrofica, includono la riduzione dello spazio articolare, la sclerosi 
dell’osso subcondrale, la formazione di osteofiti e di cisti ossee. La sclerosi 
dell’osso subcondrale e la riduzione dello spazio articolare sono caratteristici 
degli stati più avanzati di OA. Comunque i sintomi clinici e le alterazioni 
radiografiche, come già detto, sono completamente svincolate, ci sono molti casi 
di articolazioni con severe alterazioni in pazienti asintomatici e pazienti con 
sintomi severi con alterazioni marginali all’RX. La demineralizzazione non è 
una classica alterazione della OA e la sua presenza suggerisce fortemente una 
artropatia infiammatoria o una algodistrofia. Sebbene la RX tradizionale sia 
molto utile per monitorare l’evoluzione della OA, la frequenza ottimale alla 
quale questa indagine può dare il maggior numero di informazioni non è ancora 
stata ben definita. Le deformità grossolane, la sublussazione articolare e i corpi 
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inclusi sono evidenti nei casi avanzati. La forma atrofica di OA, caratterizzata 
dall’assenza di osteofiti e di sclerosi classicamente colpisce l’anca ed è più 
frequente nelle donne. L’anchilosi è poco comune nei pazienti con OA, ad 
eccezione della forma erosiva delle manixix.  La RX anteroposteriore delle mani 
e dei polsi bilateralmente può dimostrare caratteristiche alterazioni di OA, in 
particolar modo nella forma erosiva, che si caratterizza dalla sede colpita, 
classicamente è la IFD, e con l’erosione centrale dell’articolazione. Questi sono 
criteri necessari nella diagnosi data la possibile diagnosi differenziale con una 
artrite infiammatoria. 
 
7.1.1 Rx e Rizoartrosi 
Nella stadiazione di OA della trapeziometacarpale l’indagine chiave a tutt’oggi 
è la RX tradizionale che viene classificata secondo la scala di Eaton-Littler. La 
classificazione a 4 stadi della rizartrosi era già stata proposta nel 1973 da Burton. 
Questa valutava sia segni clinici, sintomatologici e radiografici includendo il 
coinvolgimento delle articolazioni adiacenti oltre alla stessa TMC. 
Contemoporaneamente Eaton e Littler introdussero un sistema di stadiazione 
puramente radiologico che non includeva i dati qualitativi della classificazione 
di Burton. 
Forse per la natura più oggettivabile della radiografia la classificazione di Eaton 
ha avuto una diffusione più ampia e capillare. Comunque molti studi hanno 
dimostrato una grande variabilità nell’utilità di tale classificazione descrittiva, 
inoltre non esiste una concordanza comune nel correlare un trattamento con la 
severità della OA della TMC. 
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E’ stato osservato che l’affidabilità interobserver di stadiazione della 
classificazione di Eaton è di grado scarsa/lieve, mentre la familiarità 
dell’osservatore con la classificazione può essere da scarsa a moderata. 
L’affidabilità di questo punteggio non varia nemmeno se gli osservatori sono 
maggiormente abituati all’utilizzo della tecnica e dello score stesso. Una delle 
variabili della vecchia stadiazione Burton, della stadiazione Eaton e della Eaton 
modificata è la sublussazione del primo metacarpo sul trapezio. Studi recenti 
hanno confermato che la sublussazione è presente in soggetti asintomatici. 
L’utilizzo del grado di sublussazione come criterio di stadiazione e variabile di 
incremento della alterazione, suggerisce che la stadiazione di Eaton è una 
inaccurata forma di misura della severità di malattia. Una delle importanti 
preoccupazioni è che gli osservatori si facciano una idea della diagnosi in base 
alla interpretazione di tale stadiazione. In particolare nello stadio I che descrive 
lo spessore articolare, in questo modo la diagnosi sarebbe falsata da dati che per 
Figura 5:  RX delle TMC. AW: spazio articolare del I metacarpo; RS: sublussazione radiale; U: spazio articolare 
perso. 
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tale scopo sono irrilevanti. Infatti, solo il dato dello spessore articolare avrebbe 
una importanza vera mentre la sublussazione sarebbe un fattore confondente. 
A parte queste affermazioni, la letteratura attuale suggerisce che la stadiazione 
di Eaton non correla con i dati clinici e il trattamento dipende dalla risposta del 
paziente alle varie manovre sia chirurgiche, sia mediche, che riabilitative a 
seconda del grado di artrosi del paziente stesso. 
E’ stato osservato che il trattamento chirurgico non è mai indicato nei pazienti 
con grado di attività I mentre nei gradi superiori dipende sempre dai sintomi e 
dalla impotenza funzionale.  
Possiamo concludere che il sistema di stadiazione di Eaton è al massimo da 
considerare con una affidabilità moderata e che questa affidabilità sia 
sicuramente inferiore per i livelli intermedi cioè lo stadio II e IIIxxvii.  
 
7.2 Risonanza Magnetica 
Nonostante non sia la metodica di scelta per la diagnosi ed il follow-up di 
malattia e che, anzi, possa essere sconsigliata per motivi di ordine economico e 
tempistico, la risonanza 
magnetica (RM) può 
descrivere alcune 
alterazioni peculiari che 
gli altri metodi di indagine 
non hanno capacità di 
evidenziare.  
Anormalità significative 
sono evidenti in tutte le 
articolazioni affette da OA 
attraverso la RM sia nelle 
forme precoci che nelle 
forme croniche. Oltre alle 
classiche alterazioni evidenti anche alla RX tradizionale come la perdita di 
cartilagine, la presenza di osteofiti e le alterazioni dell’osso subcondrale, la RM 
può mostrare l’edema osseo, la captazione della sinovia ed in alcuni casi le 
erosioni (più tipicamente presenti nelle patologie infiammatorie articolari 
propriamente dette). La RM mostra una lesione non evidente tramite le altre 
Tabella 1: Classificazione di Eaton 
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metodiche di indagine e che appare di centrale importanza nello sviluppo della 
OA, cioè l’alterazione dei legamenti periarticolari. E’ stato osservato che i 
pazienti con OA delle mani, presentano un’ispessimento o la distruzione dei 
legamenti periarticolari nel 100% dei casi, anche in quei pazienti che hanno la 
cartilagine articolare parzialmente preservata. Le articolazioni clinicamente 
normali con ispessimento o impregnazione dei legamenti collaterali sono 
presenti nell’80% dei pazienti con OA delle mani.  
Le alterazioni legamentose oltre a essere tipiche della OA sembrano essere età 
correlate, infatti nella popolazione anziana generale, asintomatica per dolore alle 
mani sono state ritrovate minime alterazioni a livello di tali strutturexxviii.  Questi 
dati suggeriscono il coinvolgimento del danno legamentoso nella genesi della 
OA della mano, alterazione presa in considerazione solo in maniera minima e 
parziale dalla letteratura fino a poco tempo fa, che dovrà essere approfondita con 
successive indagini.  
 
7.3 Tomografia Computerizzata 
Uno studio del 2013 ha ben esplicato l’utilità della tomografia computerizzata 
(TC) nell’approccio alla OA della TMCxxix. Questo studio ha mostrato una buona 
affidabilità interobserver nella diagnostica di tale alterazione e una capacità 
maggiore rispetto alla RX tradizionale di determinare tali alterazioni a livello 
della articolazione TMC e della articolazione scafoido-trapezio-trapezoide 
(STT) nei pazienti che presentano un sospetto clinico. 
L’affidabilità interobserver è alta comparando le alterazioni delle 2 articolazioni 
con i vari gradi della scala di Eaton, anche se bisogna affermare che l’affidabilità 
della RX tradizionale, nonostante sia l’esame principe, è di grado al massimo 
moderato. 
Data la capacità di valutare le tre dimensioni di una articolazione, la TC può 
visualizzare in modo più dettagliato e con una ricostruzione multiplanare 
l’articolazione danneggiata; dando come poteva essere già immaginato, una 
affidabilità maggiore rispetto a quella della RX tradizionale. 
Le 2 tecniche sono state comparate ino un studio che ha mostrato che: oltre che 
diagnosticare un maggior numero di pazienti rispetto alla RX, la TC riscontra 
anche un numero più alto di pazienti con gradi maggiori della scala di Eaton sia 
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per quanto riguarda la TMC che la STT. Questa maggiore affidabilità, però, 
suggerisce che non ci siano sostanziali differenze tra TC e RX e che sia 
solamente la maggior dettagliatezza della tecnica a diagnosticare un maggior 
numero di casi, infatti ad uno sguardo più attento la RX già era positiva 
l’osservatore non l’aveva segnalata. 
 
Figura 6: Immagine TC della rizartrosi  
La decisione di operare un paziente è maggiormente determinata dai sintomi 
clinici e dai risultati delle precedenti terapie rispetto che ai risultati di imaging. 
Comunque, attualmente, la scelta della tecnica chirurgica è fortemente 
dipendente dalle preferenze del chirurgo. La TC può aiutare ad individuare la 
tecnica più opportuna da utilizzare. Infatti l’impossibilità di valutare la STT 
rende difficile la scelta operatoria prima della procedura chirurgica stessa, poiché 
la causa o la concausa della sintomatologia può essere la OA della STT. Quindi 
nella pratica clinica saranno eletti per la chirurgia solamente i pazienti che non 
presentano OA della STT concomitante. 
Come è già stato detto la TC ha una maggior capacità di valutare la scala Eaton, 
inoltre Eaton stesso riferiva che probabilmente vari gradi di malattia, devono 
avere un approccio terapeutico differente. Così grazie alla TC si pensa sia 
possibile avere un approccio terapeutico mirato più efficiente.    
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7.4 Ecografia in reumatologia 
L’ecografia dimostra come le proprietà fisiche del suono possano dare 
informazioni sul corpo umano. L’energia elettrica è convertita in energia sonora 
ad alta frequenza da elementi piezoelettrici che si trovano in un trasduttore. Tale 
fascio sonoro viene diretto attraverso le strutture anatomiche di nostro interesse. 
Sia le proprietà del suono, in particolare la frequenza, che la densità dei tessuti, 
in particolare l’impedenza acustica determinano il modo in cui le onde si 
diffondano attraverso il corpo. L’ecografia ha avuto la sua prima applicazione 
clinica negli anni 50 e la prima pubblicazione che descrive alterazioni 
infiammatorie artritiche è apparsa alla fine degli anni 70. Prima degli anni 90 la 
metodica non è stata abbastanza evoluta per permettere una qualità 
dell’immagine ragionevole per le articolazioni superficiali. La fortuna 
dell’ecografia nella pratica clinica reumatologica è la relativa velocità e capillare 
diffusione. Già nel 1999 in un questionario somministrato ai reumatologi europei 
è stato risposto che il 40% degli intervistati usava l’ecografo nella sua pratica 
clinica e che il 45 % sarebbe stato interessato nell’usarlo. 
L’utilizzo dell’ecografia come un possibile strumento diagnostico fu 
inizialmente ostacolato dall’assenza di dati validanti e dalla natura osservatore 
dipendente tipica di questa metodica. Inizialmente sia le tecniche di scanning 
che i settaggi delle macchine non erano standardizzate, mancavano le definizioni 
diagnostiche delle alterazioni patologiche e sia fare comparazioni che dare 
interpretazioni dei vari studi pubblicati era di notevole difficoltà. L’assenza di 
metodi di quantificazione ampiamente accettati rendeva difficile dimostrare che 
la metodica potesse avere un reale utilizzo. 
Il gruppo di lavoro per l’ecografia dell’Outcome Measures in Rheumatology 
(OMERACT) ha, per più di una decade, sottoposto studi ed esercitazioni per 
stabilire la validità dell’ecografia come metodica significativa; e continua 
attualmente a essere uno dei punti cardine di questa organizzazione, nonostante 
i già grandi risultati raggiunti.  
Inizialmente il lavoro era focalizzato sull’avere un consenso comune sulle 
definizioni diagnostiche delle alterazioni patologiche con l’ecografia come: 
ipertrofia sinoviale, versamento, erosioni, entesopatie e tenosinoviti. Tali 
definizioni sono ampiamente utilizzate nella letteratura reumatologica 
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ecografica. In termini di validità diagnostica, l’ecografia ha dimostrato avere 
capacità sovrapponibili alla RM ed alla artroscopia nel riconoscere l’ipertrofia 
sinoviale. Inoltre il segnale Doppler è stato correlato con la vascolarizzazione e 
con fattori istologici di flogosi attraverso lo studio di materiale bioptico.  
Le prime revisioni della letteratura dimostravano una mancanza di affidabilità 
della metodica, essenzialmente per l’assenza di misure validate e standardizzate. 
Successivamente è stato notato come l’ecografia possa essere affidabile nel 
diagnosticare sinoviti, versamenti, lesioni tendinee, tenosinoviti, entesiti ed 
erosioni. 
In termini di quantificazione delle lesioni l’OMERACT ha sviluppato un duplice 
scala di valutazione semiquantitativa sia per l’ipertrofia sinoviale, che per il 
powerDoppler. Entrambe le scale hanno un punteggio a 4 step che vanno da 0 a 
3, dove 0 equivale ad una articolazione normale e 3 ad una articolazione molto 
infiammata. Questi punteggi possono essere correlati tra loro e dipendono da 
vari fattori. Ulteriori approfondimenti nei pazienti con artrite reumatoide hanno 
quantificato l’amplicazione della patologia a livello delle singole articolazioni 
ed identificato il numero di articolazioni necessario per fare diagnosi di malattia 
articolare flogistica. Questo campo di ricerca è andato in secondo piano perché, 
nonostante la possibile utilità di uno score ecografico che potesse mostrare le 
articolazioni “veramente infiammate” rispetto al semplice esame obiettivo, il 
tempo necessario a svolgere tale indagine è talmente lungo che rende 
l’applicazione di tale punteggio impossibile. Molti studi hanno cercato di 
valutare vari tipi di conta articolare ecografica ed esiste una applicabilità di tali 
punteggi ma la reale utilità e combinazione di articolazioni guida è tutt’ora 
incerta.  
Inoltre, sebbene la sinovite sia stata ben descritta e standardizzata 
ecograficamente, altre alterazioni come l’erosione e la tenosinovite necessitano 
di ulteriori standardizzazioni. 
 Esistono definizioni diagnostiche ecografiche anche di unità patologiche come 
l’entesite e descrizioni di entesi nella normalità. L’entesite è definita come 
ipoecogenicità tendinea associata ad incremento delle dimensioni 
dell’inserzione tendinea, entesofiti, erosioni e attività del segnale Doppler. 
Questa definizione però merita approfondimenti e quindi ulteriori studi per 
essere confermata.  
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Una review sistematica è stata eseguita sui tofi gottosi e sul segno del doppio 
contorno, erosioni e cambiamenti infiammatori sia tendinei che articolari tipici 
della gotta. 
E’ stato osservato che patologie con un più alto grado infiammatorio hanno una 
più facile standardizzazione ecografica rispetto a quelle con un grado 
infiammatorio minore infatti si è considerato che le alterazioni tipiche dell’artrite 
reumatoide possano essere valide anche per fenomeni flogistici della gotta. 
 
7.4.1 Ecografia nella artrosi  
Ovviamente anche l’OA è stata valutata con l’ausilio della ecografia. Tale 
metodica ancora manca di un consenso comune sulla propria utilità in questa 
area di indagine, mancando sia dati sulla affidabilità che sulla responsività.  
L’OMERACT ha dimostrato che l’ecografia può avere un ruolo nello studio 
della OA della mano, avendo la capacità di valutare tutte le alterazioni suddette: 
sinovite, erosioni ed osteofiti. Il danno articolare osservabile con l’ecografia è 
spesso limitato alla zona articolare periferica, data la finestra acustica che non 
permette di osservare sempre tutta l’articolazione. I grossi osteofiti che possono 
coprire l’articolazione possono rendere ancor più difficoltosa l’indaginexxx. 
Un buon numero di studi sulla OA della mano ha riportato un’alta prevalenza di 
ipertrofia sinoviale in scala di grigi, mentre una attività powerDoppler (PD) 
frequentemente ridotta. Studi comparativi tra pazienti e controlli sani, hanno 
mostrato un maggior numero di versamenti e di positività al PD nei pazienti 
rispetto ai controlli, mentre l’ipertrofia sinoviale non presentava alterazioni 
specifiche. Una maggior attività PD, un maggior grado di ipertrofia sinoviale e 
di versamento articolare sembrano correlate in modo particolare con la forma 
erosiva di OA delle mani osservata alla RX rispetto alla forma non erosiva. 
Anche la sinovite propriamente detta sembra essere maggiormente prevalente in 
articolazioni con erosioni attive mentre è ridotta nelle articolazioni che sono in 
rimodellamento. 
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Figura 7: Ecografia della trapezio-metacarpale; (a) normale; (b) lieve OA; (c) moderata OA con osteofiti marcati (frecce); (d) 
severe con osteofiti marcati (frecce) 
E’ stato proposto uno score per l’artrosi della mano che include una scala 
semiquantitativa di sinovite e di osteofiti. In questo score non erano state incluse 
la riduzione dello spazio articolare, le erosioni e i danni cartilaginei per cercare 
di mantenere più alta l’affidabilità interobserver. Questo score, come altri, non 
ha avuto grandi fortune, dato che l’affidabilità studiata in vari studi è variabile e 
che inoltre in questo modo la sensibilità nel diagnosticare le erosioni sembra 
essere dubbia rispetto all’RX tradizionale.  
La stima della riduzione dello spazio articolare può anche essere problematica 
perché è osservabile solamente lo spazio interosseo periferico e gli osteofiti 
possono disturbare la valutazione della finestra acustica. Comunque è stata 
trovata una significativa associazione tra lo spessore della cartilagine alla US, la 
severità radiografica, la riduzione dello spazio articolare radiografica e lo 
spessore dello spazio articolare stesso.  
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Soprattutto nella mano è stato osservato che le alterazioni valutate in OA con US 
sono sovrapponibili a quelle valutate con RM. Inoltre è stato visto che l’intensità 
maggiore della sinovite, il maggior numero di erosioni e di osteofiti sono 
correlati ad una sintomatologia più intensa. 
Una consensus di esperti internazionali sull’ecografia e sulla reumatologia si 
sono riuniti ed hanno concluso con accordo comune che le principali lesioni 
dovute alla OA coinvolgano la cartilagine, la corticale ossea, l’ipertrofia 
sinoviale ed il liquido sinoviale. I dati preliminari sulla affidabilità hanno 
mostrato una eccellente affidabilità intra ed interobserver sulle lesioni 
cartilaginee, mentre sugli altri tipi di valutazione, altri dati devono essere assunti.  
L’ecografia è adesso comunemente usata nella pratica clinica, e dimostra il suo 
uso appropriato migliorando le sue capacità e sviluppandosi sempre più. Questo 
sviluppo si nota attraverso l’ottimizzazione della ricerca diagnostica, la migliore 
stadiazione prognostica e la migliore efficacia della terapia. Per la diagnosi 
utilizzare l’ecografia è di eccezionale valore nella pratica clinica quotidiana. 
L’ecografia è capace di alterare la diagnosi effettuata da un clinico riguardo ad 
una articolazione. Comparata con il solo esame obiettivo migliora la sensibilità 
e la specificità dei criteri del 2010 ACR/EULAR della artrite reumatoide.  
Comunque l’ecografia, più della RX tradizionale, può predire in modo più chiaro 
l’evoluzione di una patologia reumatica, mostrando la responsività alla terapia e 
dando valori prognostici di quei pazienti che hanno indici di attività molto bassi. 
Attualmente la sfida dei ricercatori è come trasferire le conoscenze certe della 
metodica clinica ecografica ai difficili vincoli degli studi clinici.  
Molti lavori, come l’attuale, sono quindi svolti per potenziare l’efficacia della 
metodica nella pratica clinica e per migliorare la terapia.  E’ noto come 
l’infiltrazione ecoguidata di corticosteroidi sia più accurata nel rintracciare la 
localizzazione esatta dell’articolazione e che tale precisione porti ad una 
efficacia maggiore del trattamento. Chiaramente, inoltre, l’accuratezza 
dell’ecografia nel rintracciare le articolazioni veramente infiammate (al di là 
delle classiche alterazioni obiettive di dolorabilità e gonfiore) può avere una 
importanza maggiore sulla stadiazione dell’attività di malattia, sia nei pazienti 
sotto che sovratrattati. 
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Un vasto studio internazionale sta comparando un convenzionale treat-to-target 
obiettivo/anamnestico con un approccio dove le informazioni ecografiche sono 
determinanti per il processo decisionale ed aiutano il clinicoxxxi.  
Per quanto la rizartrosi propriamente detta, lo studio del 2009 di Mallison et al. 
ha dimostrato una correlazione con la clinica solamente considerando il dato 
ecografico del grado di osteofitosixxxii. Tale studio eseguito per comprendere 
quale fossero preventivamente i soggetti candidabili al trattamento con terapia 
infiltrativa. Lo studio prendeva in considerazione una scala di disabilità clinica 
DASH (Disabilities of Arm, Shoulder and Hand) e le alterazioni ecografiche pre 
e post infiltrazione. Anche questo studio, come molti altri prima di lui riguardanti 
la OA, non ha dimostrato una franca correlazione tra i dati strumentali e la 
sintomatologia dei pazienti.  
 
7.5 Artroscopia 
Questa tecnica, di interesse prevalentemente chirurgico, consente di visualizzare 
in maniera obiettiva la cavità articolare potendo in questo modo valutare lo stato 
della cartilagine articolare. Questo, come abbiamo già detto, può essere 
effettuato in maniera meno invasiva sia con l’US che con la RM. L’artroscopia 
ha il vantaggio di poter valutare il vero stato della cartilagine ed inoltre di poter 
trattare chirurgicamente la sinovia patologica presente nella articolazione 
TMCxxxiii. 
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8. TERAPIA 
La terapia della OA, data la cronicità della patologia ed il suo andamento 
lentamente progressivo e benigno, è basata su una serie di accorgimenti 
farmacologici e non farmacologici a ridotto impatto sul paziente.  
Le varie società scientifiche che si occupano di OA, per ridurre e ottimizzare il 
trattamento terapeutico, ridurre i rischi di una terapia cronica e ridurre le spese 
sia del singolo, che sociali, hanno steso delle linee guida terapeutiche riguardanti 
il trattamento di tale patologia.  
La approccio terapeutico consigliato ha un andamento progressivo, partendo da 
un cambiamento delle attitudini di vita arrivando fino all’approccio chirurgico. 
Le varie linee guida sono stilate prendendo in considerazione le articolazioni del 
ginocchio e dell’anca dove gli articoli in letteratura sono più numerosi rispetto a 
alle altre articolazioni.  
Per la loro facilità di comprensione, per il loro commento generale alla terapia e 
per la loro recente pubblicazione, in questa stesura ci rifacciamo all’algoritmo 
terapeutico della Europea Society for Clinical and Economic Aspect of 
Osteoporosis and Osteoarthritis (ESCEO)xxxiv. Tale algoritmo ha utilizzato come 
base principale quello utilizzato dal NICE nel 2008xxxv e si basa inizialmente su 
una serie di misure riguardanti l’educazione del paziente alla patologia ed alle 
varie misure terapeutiche associate ad un risparmio articolare ed a una serie di 
esercizi fisioterapici che portano al miglioramento della funzionalità della 
articolazione stessa.  
E’ esperienza comune che tali iniziative non siano risolutive per il totale 
controllo della sintomatologia sia per loro intrinseca efficacia parziale, sia per il 
classico andamento progressivo della malattia, quindi in accordo con il principio 
base delle raccomandazioni terapeutiche in reumatologia queste linee guida 
suggeriscono di combinare le modalità di trattamento sia farmacologiche che 
non farmacologiche attraverso vari step terapeutici. 
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Tabella 2:Algoritmo ESCEO 
 
8.1 Step 1   
Durante il primo step deve essere seguito il core set terapeutico iniziale non 
farmacologico, essenzialmente riabilitativo/fisioterapico e 
contemporaneamente, se il paziente è ancora sintomatico, instaurare una terapia 
farmacologica. Inizialmente questa terapia può essere somministrata anche a 
brevi periodi e progressivamente in maniera più intensa, fino ad arrivare ad una 
responsività soddisfacente.  
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Nel primo step il paziente deve essere accompagnato da un riabilitatore che 
introdurrà un lavoro fisioterapico mirato all’interessamento del paziente. Il 
lavoro del riabilitatore non solo è utile nel primo step, ma deve essere mantenuto 
ed associato a tutti le pratiche terapeutiche successive. 
Importante per il trattamento della articolazione TMC è il possibile 
confezionamento di splint per tale articolazione. Si è infatti notato che i pazienti 
che utilizzano tale device hanno un miglioramento nella sintomatologia e nella 
funzionalità della mano sia nel periodo di utilizzo dello splint che 
successivamente. 
Purtroppo a tutt’oggi non esistono franche evidenze su quale tipo di splint sia 
migliore. Esistono sia ortesi per la sola TMC e ortesi che bloccano anche il polso; 
esistono ortesi morbide, semirigide e rigide in materiale termoplastico. Esistono 
ortesi personalizzate o prodotte in scalaxxxvi. E’ stato osservato che i pazienti 
preferiscono quelle morbide in neoprene, prodotte in scala, mentre normalmente 
i clinici preferiscono quelle rigide personalizzate. L’utilizzo dello splint si è visto 
che può essere molto utile nel ridurre la terapia con FANS o paracetamolo 
assunta normalmente da questi pazientixxxvii. 
Di possibile associazione, a questo livello terapeutico non farmacologico, sono 
le cure termali o la terapia con ultrasuonixxxviii che presentano un efficacia in 
letteratura anche se in studi di bassa qualità. La balneoterapia e l’agopuntura 
sembrano avere una efficacia maggiore in alcune recenti metaanalisixxxix, anche 
se questi dati risultano controversi. Infatti l’efficacia dell’agopuntura vera 
rispetto alla agopuntura “sham” non è significativa sia per un possibile effetto 
placeboxl, sia per attitudini specifiche della metodica in questione.  
La finalità del trattamento farmacologico di primo livello è stabilire una prima 
linea di terapia cronica che possa migliorare o controllare i sintomi e migliorare 
l’analgesia. 
Il paracetamolo a dosi non superiori di 3 g/die in assenza di controindicazioni è 
raccomandato come approccio farmacologico iniziale alla OA nella maggior 
parte delle linee guida cliniche, nonostante il minimo effetto sui sintomi ma con 
la presunzione di una accettabile safety e di un accettabile prezzo. Comunque 
una recente meta-analisixli, ha sottolineato il fatto che la maggior parte dei trial 
clinici abbiano una durata inferiore ai 6 mesi, mettendo in forte dubbio l’efficacia 
terapeutica del paracetamolo. L’unico studio placebo-controllo della OA in 
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terapia con paracetamolo della durata di 6 mesi ha trovato una buona risposta 
della funzionalità articolare, ma non sul dolorexlii. Questa meta analisi è stata 
anche confermata dalle precedenti linee guida OARSIxliii e da ulteriori trial 
clinici più ampixxxii. Oltre a questi dati esiste una sempre maggiore evidenza che 
l’accumulo di paracetamolo aumenta il rischio di eventi avversi gastrointestinali 
ed un significativo rialzo delle transaminasi. Ricordando che il paracetamolo è 
la causa più frequente di danno epatico iatrogeno negli Stati Uniti e più della 
metà di questi casi è dovuta ad ingestione non intenzionale. 
Un più sicuro e più sensibile approccio è quello che utilizza come farmaci di 
fondo cronici i Symptomatic Slow-Acting drugs for Ostheoarthritis 
(SYSADOAS), con una piccola dose di paracetamolo iniziale per implementare 
l’analgesia. Fra i SYSADOAS la prescrizione della glucosamina solfato 
dovrebbe essere separata rispetto a quella delle altre formulazioni di 
glucosamina. L’ultima overview sull’utilizzo dei SYSADOAS eseguita dalla 
Cochrane Review mostra un quadro molto variopinto sull’efficacia di tali 
farmaci. In particolare sembra sia presente una alta eterogeneità dei gruppi di 
popolazione, dei vari dosaggi di terapia e dei vari farmaci assunti. La review 
conclude che l’assunzione di SYSADOAS non apporta benefici al paziente dato 
che ha efficacia non superiore a quella del placeboxliv. D’altra parte altri studi di 
alta qualità hanno dimostrato che la glucosamina solfato è più efficace del 
placebo sulla sintomatologia dolorosa e sulla funzione articolare, questo è stato 
dimostrato da su vari tempi, fino a 3 anni e comparato anche con farmaci 
antinfiammatori non steroidei (FANS). Le linee guida della ACR non hanno 
inserito la glucosamina come farmaco raccomandato perché questa non è un 
farmaco prescrivibile negli Stati Uniti, esiste solo come integratore alimentare 
che non è stato preso in considerazione dalla FDA. Esistono vari integratori che 
spesso contengono glucosamina che più volte si sono dimostrati inefficaci sulla 
OA in molti trial clinici. Queste formulazioni hanno dimostrato una differente 
farmacocinetica rispetto alla glucosamina solfato da 1500 mg al giorno accettata 
in europa come farmaco e la loro bioequivalenza non è stata mai dimostrata 
quindi non possono essere raccomandati come prodotti utili per la terapia. La 
terapia a lungo termine con la glucosamina solfato, invece sembra rallentare i 
cambiamenti strutturali cartilaginei, suggerendo benefici potenziali nel controllo 
dei sintomi quando è utilizzata precocemente nell’OA di ginocchio. 
 59 
Il condroitinsolfato può offrire un beneficio simile sulle alterazioni articolari nei 
pazienti con OA di tipo lieve moderato. Comunque è da sottolineare il fatto che 
la modificazione delle strutture non è una indicazione approvata né per il 
condroitinsolfato che per la glucosamina solfato ma solamente un potenziale 
beneficio nei pazienti che gli hanno assunti per molto tempo controllando i 
sintomi. A questo proposito i dati del condroitinsolfato sono conflittuali. 
Mettendo da parte i dubbi che esistono sulla loro efficacia e sul loro 
funzionamento, la glucosamina ed il condroitin solfato sono 2 farmaci sicuri, 
senza differenze rispetto al placebo per effetti collaterali ed è per questo che 
possono essere utilizzati senza problemi in terapia cronica di base. Sia il 
condroitinsolfato che la glucosamina solfato sono spesso utilizzati in 
combinazione all’interno di integratori alimentari. Sfortunatamente, non 
esistono studi pubblicati sull’assunzione di questi farmaci in combinazione tra 
loro, anche se esiste uno studio che prende in considerazione la combinazione 
tra glucosamina cloridrato ed il condroitin solfato che portano un effetto 
sintomatico significativo in pazienti con dolore moderato-severoxlv. Una terapia 
di 6 mesi con questo tipo di combinazione sembra avere la stessa efficacia della 
terapia con celecoxib in pazienti con OA di ginocchio. 
L’evidenza dell’efficacia degli altri SYSADOAS, come i derivati di germogli di 
soia e avocado non saponificabili (ASU) e la diacireina, sono ancora più 
scarsexlvi,xlvii. Parlando in particolare della diacireina, l’EMA (European 
Medicines Agency) ha recentemente pubblicato un comunicato che afferma che 
date le metanalisi fatte riguardo la terapia con questo farmaco, questo potrebbe 
avere una certa efficacia sulla OA ma la presenza, allo stesso tempo, di un 
rapporto rischio/beneficio negativo dovrebbe far rivedere le possibilità di 
utilizzoxlviii.  
Altri farmaci di nuova possibile indicazione per OA stanno attualmente 
guadagnando credito in letteratura e nell’opinione degli esperti come possibili 
Disease Modify in OA.  
Il Ranelato di Stronzio già utilizzato nell’osteoporosi post-menopausale nelle 
donne e nell’osteoporosi negli uomini ha dimostrato effetti sull’osso subcondrale 
e sulla cartilagine, che possono essere suggestivi di un effetto benefico sulla 
progressione della OA. Un recente trial placebo-controllo di alta qualità, della 
durata di 3 anni ha mostrato un rallentamento radiografico nella progressione 
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dell’artrosi di ginocchio, associato ad un miglioramento della sintomatologia 
soffertaxlix. Il farmaco era ben tollerato, ma l’EMA ha recentemente ridotto le 
indicazioni di questo farmaco, anche nel trattamento dell’osteoporosi dato 
l’aumentato rischio di patologia cardiovascolare, quindi anche il possibile 
utilizzo anche in OA dovrà essere rivalutatol. 
Se il paziente continua ad essere sintomatico dopo un appropriatamente stabilita 
terapia basale con SYSADOAS e la terapia analgesica con paracetamolo è 
insufficiente si può ricorrere all’utilizzo di FANS topici, associandoli alla terapia 
di fondo farmacologica e non farmacologica. L’efficacia della terapia con FANS 
topici è già stata accertata da tempo. Solitamente si parla nei vari studi di una 
efficacia mediamente moderata anche se date le varie formulazioni ed i vari tipi 
di prodotti non si possono avere dei risultati completamente univocixxxiv.  
Un recente trial randomizzato a confermato che non c’è una significativa 
differenza tra i FANS topici e le loro controparti per uso orale, a parte che con 
l’uso topico questi farmaci hanno mostrato una migliore sicurezza 
gastrointestinale ed una peggiore a livello cutaneo. La maggior parte di questi 
studi inoltre fa riferimento all’uso di questi farmaci topici solamente come di 
terapia di salvataggio dopo paracetamolo e SYSADOAS, non come terapia di 
attacco. Questo potrebbe far pensare ad una loro maggiore efficacia sui pazienti 
più precoci o con sintomi più lievi.  
Infine la capsaicina locale non ha indicazioni data la sua scarsa efficacia ed il 
rischio di reazione avversa cutanea elevatoli.  
 
8.2 Step 2 
L’algoritmo ESCEO, per i pazienti che permangono sintomatici nonostante le 
precedenti raccomandazioni, come: la terapia di fondo con SYSADOAS, 
paracetamolo e FANS topici; suggerisce un avanzamento nel trattamento 
farmacologico che tradizionalmente è rappresentato dall’utilizzo di FANS orali. 
Il ricorso a tale tipologia di farmaco deve essere molto precoce e per brevi cicli 
temporanei di trattamento. Questi farmaci hanno un’efficacia maggiore del 
paracetamolo xxvii ed indubbiamente i pazienti mostrano una netta preferenza per 
i FANS. 
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Sebbene le review sistematiche di comparazione tra NSAID e glucosamina 
solfato non abbiano evidenziato una franca differenza nelle scale del dolore o 
della funzione xlii, con una maggiore sicurezza per i SYSADOAS, i FANS 
vengono utilizzati in pazienti con dolore più intenso e soprattutto quando i 
SYSADOAS si sono dimostrati inefficaci nel controllo dei sintomi. Questi ultimi 
non devono essere sostituiti o rimossi dalla terapia se inefficaci, perché se usati 
come terapia di fondo comunque riducono l’assunzione di FANS. 
I FANS orali possono essere usati in maniera intermittente o in continuo, anche 
se la terapia cronica non deve essere vista a lunghi cicli per ragioni di sicurezza 
e possibilità di eventi avversi.  
Per efficacia è stato evidenziato che non esistono franche differenze tra farmaci 
cicloossigenasi 2 (COX-2) selettivi, quelli parzialmente selettivi ed i FANS non 
selettivi, quindi la scelta del farmaco deve essere fatta solamente in base alla 
sicurezza di ciascun farmaco, le caratteristiche del paziente, la comorbidità e le 
altre terapie in attoxxvii.  
I COX-2 selettivi sono associati ad un minor sviluppo di complicanze 
gastrointestinali rispetto ai FANS non selettivi soprattutto in brevi periodi di 
tempo, ciò non si può confermare per tempi più lunghi data la mancanza di studi 
clinici a proposito. Anche se è stato recentemente dimostrato che i COXIB 
aumentano significativamente il rischio di sanguinamento gastroenterico 
superiore, comparato col placebo, anche se in maniera inferiore rispetto ai 
restanti FANS non selettivilii. Questi rilievi vogliono dire che: i FANS non 
specifici devono essere sempre accompagnati ad un farmaco inibitore di pompa 
protonica; ma che anche i COXIB probabilmente, a seconda del paziente 
necessiterebbero dello stesso accompagnamento. In particolare i paziente che 
presentano un aumentato rischio di ulcera o sanguinamento del tratto 
gastroenterico superiore devono evitare l’assunzione di FANS classici ed 
assumete COXIB accompagnati da inibitori di pompa protonica. Il concomitante 
uso di aspirina rende inutile la terapia con COXIB se impostata come preventiva 
dato che tale farmaco deve essere sempre accompagnato da un inibitore della 
pompa protonica. 
Esistono dei dubbi se tutti i FANS, selettivi, parzialmente selettivi o non selettivi 
possano essere correlati ad un rischio maggiore di sviluppo di seri eventi 
cardiovascolari; comunque il naprossene sembra avere un minor rischio per i 
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fenomeni trombotici cardiovascolarixlii. Infatti esistono studi che dimostrano di 
confronto con altri FANS, in particolare con ibuprofene che dimostrano una 
maggiore frequenza di eventi cardiovascolari sia letali che non nei pazienti che 
utilizzano FANS, ma non in quelli che utilizzano naprossene, probabilmente per 
la sua maggiore attività di antiaggregante piastrinicoxxvii. Questa ipotesi della 
letteratura è comunque avvalorata anche dall’EMA che nel 2012 ha affermato 
che il naprossene abbia un minor rischio cardiovascolare rispetto ai COXIB ed 
ai restanti FANS anche se un minimo rischio, comunque, non si può escludereliii. 
Questa opinione europea è stata recepita anche a livello statunitense dove l’FDA 
ha deciso di non cambiare gli warning terapeutici cardiovascolari del naprossene, 
dato il grande gruppo di lavori e di review presenti in letteraturaxxxiv. E’ stato 
anche osservato che la concomitante assunzione di un FANS tradizionale o un 
COXIB associato ad aspirina, classico antiaggregante non riduce il rischio 
cardiovascolare xxxiv.  
Tale rischio è stato dimostrato essere maggiore nei pazienti che hanno già un 
rischio cardiovascolare superiore alla popolazione sana. Inoltre il maggior 
rischio sembra essere quello dei soggetti che hanno un rischio elevato di malattia 
cardiovascolare, associato all’assunzione di FANS. Per questa ragione 
l’algoritmo ESCEO sconsiglia l’utilizzo di COXIB e diclofenac o ibuprofene nei 
pazienti con rischio cardiovascolare. 
L’associazione tra FANS e l’aumento del rischio cardiovascolare al di là di 
essere intrinsecamente dovuta al ruolo dei prostanoidiliv, sembra avere un 
collegamento indiretto con l’aumento di pressione arteriosa, lo scompenso 
cardiaco e l’insufficienza renale che questi farmaci causano e che deve essere 
sempre considerato dai clinici che prescrivono questo tipo di farmaci. In 
particolare sarebbe opportuno fare evitare l’uso dei FANS orali a tutti quei 
pazienti con aumentato rischio di malattia renale, come gli insufficienti renali 
cronici con una creatinina clearance inferiore a 30 cc/minxxxiv. 
Quindi, tirando le somme, bisogna fare un uso attento e morigerato dei FANS in 
genere, mentre nei pazienti con rischio cardiovascolare si deve comunque 
preferire naprossene, magari accompagnato dalla protezione gastrica.   
Nei pazienti che non hanno risposto alla terapia con FANS o che non possono 
utilizzare FANS o severamente sintomatici può essere effettuata la terapia intra-
articolare. 
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Il ruolo dell’acido ialuronico intra-articolare è controverso a livello di parere di 
esperti e di letteratura, anche se una recente meta-analisi ha evidenziato un 
significativo beneficio nei pazienti affetti da OA di ginocchioxxxiv. E’ stato 
comunque osservato che la terapia spesso dopo sei mesi ha un minimo effettuo 
sul pazientelv. Purtroppo spesso però gli studi presi in considerazione a livello di 
review e meta-analisi sono eterogenei per tipologia di pazienti, tipo di farmaco 
e modalità di somministrazione, quindi il riferimento che ci si può fare è minimo.  
Sicuramente le infiltrazioni intrarticolari con acido ialuronico sono 
relativamente sicure, nonostante il descritto rischio di reazione pseudo-settica 
nei pazienti trattati con acidi ialuronici cross-linkati o di alto peso molecolare.  
Infine c’è da sottolineare alcuni fatti per quanto riguarda la terapia con acido 
ialuronico intra-articolare in OA. In primo luogo con rispetto alla classica terapia 
con corticosteroidi, questa sembra avere una maggiore durata. Inoltre questa 
terapia sembra avere lo stesso effetto della terapia con FANS orali nonostante 
abbia un rischio di trattamento molto minore e possa essere utilizzato in tutti quei 
pazienti che non possono fare uso di FANS. Per quanto riguarda la TMC inoltre 
è stato osservato che l’infiltrazione ecoguidata ha un 100 % di successo se 
eseguita da mani esperte e che riduce la sintomatologia dolorosa per circa 6 mesi 
dopo l’esecuzione di tale manovra. Purtroppo però non ha alcun effetto sulle 
capacità funzionali del pazientelvi. 
L’infiltrazione intra-articolare di corticosteroidi può essere utilizzata nel 
momento in cui a livello articolare si trova un versamento secondario a OA, 
sebbene la raccomandazione sia più teorica che basata su una franca evidenza. 
In pratica l’artrocentesi spesso viene seguita dalla infiltrazione con 
corticosteroide come il metilprednisolone acetato o il triamcinolone esacetonide. 
E’ opinione ed esperienza diffusa che questi farmaci funzionino molto 
rapidamente nelle articolazioni con attivazione flogistica e che però il loro 
effettuo sia temporaneo e parziale, della durata di solo alcune settimane.  
 
8.3 Step 3 
L’algoritmo ESCEO a questo punto pone le ultime manovre farmacologiche 
prima del trattamento chirurgico. Infatti il paziente che ha fallito tutti i precedenti 
tentativi terapeutici si può ritenere un paziente candidabile alla chirurgia.  
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L’ultimo tentativo farmacologico comunque è rappresentato dalla terapia 
antalgica pura dei farmaci oppioidi. L’efficacia del tramadolo nel ridurre il 
dolore ed aumentare la capacità funzionale dei pazienti è solo minimamente 
significativa e la presenza di eventi avversi rispetto al placebo è abbastanza 
grande per cui bisogna fare attenzione all’utilizzo di questo farmaci nei pazienti 
con OAlvii. Questa attenzione comunque deve essere fatta per tutti gli oppioidi 
utilizzati in tutti i tipi di artrite, dato che questi farmaci sono caratterizzati da una 
ampia gamma di reazioni avverse e ad una ampia comorbidità. L’associazione 
tramadolo/paracetamolo sembra dare una buona risposta in quei pazienti che non 
hanno completamente risposto alla terapia con FANSlviii, anche se gli effetti 
collaterali sono comparabili con quelli del tramadolo preso singolarmente. 
Inoltre sembra che l’associazione paracetamolo/FANS sia più efficacie che 
quella paracetamolo/tramadolo e che abbia anche una maggiore sicurezzalix. 
Gli antidepressivi sono comunemente utilizzati nella terapia del dolore cronico 
data la loro capacità di alterare la percezione del dolore attraverso i 
neurotrasmettitori centrali del dolore come la serotonina e la noradrenalina. 
Sicuramente il dolore centrale ha un’importante ruolo nello sviluppo della 
sensibilità dolorosa nella OA, sia per fattori funzionali che per fattori emozionali. 
Sembra che questi farmaci, in particolare la duloxetina, abbiano la capacità di 
corroborare l’attività di FANS in quei pazienti solo parzialmente responsivi a 
questa terapialx. In questo modo gli antidepressivi dovrebbero essere utilizzati in 
quei pazienti con maggiore difficoltà di terapia. Solamente studi successivi ci 
potranno dire se questi farmaci hanno un profilo di efficacia e di sicurezza tale 
da poter essere considerati anche nelle fasi relativamente più precoci di malattia. 
 
8.4 Step 4  
L’algoritmo ESCEO a questo punto inserisce le terapie mediche per una 
patologia severamente avanzata e la chirurgia. La sostituzione totale protesica 
dell’articolazione ha una ottima risoluzione nei pazienti con OA ed ha un alto 
rapporto beneficio/rischio quando il paziente è attentamente selezionato, bene 
informato, sia l’anestesia che la chirurgia sono ben eseguite e la riabilitazione 
viene iniziata ed eseguita adeguatamente. Soprattutto quest’ultima ha una 
centrale importanza rispetto al buon esito della procedura, infatti se il paziente 
appena dopo l’intervento inizia la riabilitazione a 6-12 settimane il paziente torna 
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ad avere una normale funzionalità articolare e presenta una aspettativa di vita del 
95% dopo l’esecuzione della protesi. Solo una cifra intorno al 20% dei pazienti 
non beneficia della sostituzione protesica a livello delle ginocchia. Parlando 
invece dell’articolazione da noi studiata, la TMC, questa viene trattata 
chirurgicamente con ottimi risultati. Esistono varie tecniche chirurgiche tra cui 
le più comuni ed utilizzate sono: la ricostruzione del legamento volare; 
l’osteotomia del metacarpo; l’artrodesi; la sostituzione protesica e la 
trapeziotomia. Per quanto riguarda la trapeziotomia, questa può essere eseguita 
in maniera semplice o con sviluppo di altre tecniche: la trapeziotomia con 
interposizione del palmare lungo e la trapeziotomia con ricostruzione 
legamentosa ed interposizione tendinea usando il flessore radiale del carpolxi. 
Queste ultime 3 procedure sono tutte accompagnate dall’utilizzo di un filo K che 
stabilizza l’articolazione TMC assicurando il filo allo scafoide ed al trapezoide 
all’altezza dell’indice.  
Si è osservato che in termini di sintomatologia dolorosa e di funzionalità, 
nessuna delle tre procedure di trapeziectomia ha una risoluzione statisticamente 
significativa e che quindi l’utilizzo di parti molli, a meno di casi particolari non 
è indicatolxii, soprattutto perché la trapeziotomia con ricostruzione legamentosa 
ed interposizione del flessore radiale del carpo ha mostrato varie complicanze 
post-chirurgiche con una possibile riduzione della funzionalità.       
Mettendo a confronto anche le ulteriori procedure si è invece visto che la protesi 
apparentemente porta un numero minore di complicazioni e una migliore 
risoluzione, a meno che non sia di silicone (Silastic) nel qual caso, la possibilità 
di complicanza e reintervento non giustifica la procedura. E’ stato inoltre 
suggerito che l’osteotomia del metacarpo deve essere utilizzata solamente nelle 
fasi precoci mentre la ricostruzione del legamento volare è indicata solamente 
nei soggetti che presentano una importante lassità legamentosa li. 
Tali affermazioni, comunque, a tutt’oggi non ci giustificano a definire una 
procedura migliore di un’altra dato che le differenze tra l’una e l’altra sono 
minime e che quindi infine la scelta dell’intervento rimane esclusivamente a 
discrezione del chirurgo a seconda del paziente e del rischio operatorio specifico. 
Per i pazienti ancora fortemente sintomatici o che non possono essere sottoposti 
all’intervento chirurgico, l’ultima opzione terapeutica rimane l’utilizzo degli 
oppioidi sia in classica somministrazione orale che in quella transdermica. 
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Sebbene la loro efficacia lieve-moderata devono essere ben controllati dato 
l’ampio rischio di eventi avversi.  
 
8.5 Off Label  
Nella pratica clinica, oltre a queste affermate metodiche terapeutiche inserite 
nell’algoritmo, vengono utilizzati anche altre metodi di trattamento, in 
particolare per quanto riguarda le forme che non rispondono ai primi 3 step 
dell’algoritmo ESCEO.    
L’idrossiclorochina è una molecola che viene molto spesso utilizzata nell’artrite 
reumatoide e nelle spondiloartriti e sembra avere una attività sulla modulazione 
flogistica articolare. Per tale molecola esistono alcuni articoli a favore ed alcuni 
contrari in particolare per quanto riguarda l’OA erosivalxiii che solitamente 
interessa le mani, mentre sembra essere più efficacie nell’artrosi di ginocchiolxiv.   
Mentre più utile nel trattamento della OA erosiva, e quindi con interessamento 
delle mani, sembra essere il clodronato. Tale bisfosfonato è stato valutato utile 
sia per quanto riguarda una terapia sistemica per il controllo del dolore diffuso 
classico delle forme avanzate di OA, che per il trattamento locale. Infatti 
accostati ai protocolli terapeutici classici di terapia endovena o intramuscololx, il 
clodronato è stato utilizzato con buoni risultati nella terapia infiltrativa 
intraarticolarelxv.   
Il methotrexate, classica terapia per le artriti è stato valutato come terapia 
efficacie soprattutto per l’artrosi del ginocchiolxvi, anche se con rischi maggiori 
rispetto ad altre terapie. Inoltre sarebbe da valutare l’efficacia sulle altre 
localizzazioni della OA, dato che nella pratica clinica quotidiana il tentativo di 
utilizzo di tale terapia nelle forme erosive e delle mani viene effettuato in forma 
off label.  
Anche se a tutt’oggi esistono studi della localizzazione TMC l’utilizzo di platelet 
riched plasma (PRP) è stato già da alcuni anni studiato nella OA delle ginocchia 
con risultati sempre più incoraggianti. Questa tecnica a tutt’oggi sia per termini 
di costi che di rischi (utilizzo di emoderivati umani) non è inserita nei vari 
algoritmi terapeutici o nelle varie linee guida anche se si sta mostrando molto 
promettente e potrà probabilmente essere una possibile alternativa nella gestione 
futura della OA in genere e magari anche di alcune forme di rizartrosilxvii. 
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STUDIO 
9. SCOPO DELLO STUDIO 
La rizartrosi porta, come già spiegato, ad una importante invalidità nei pazienti 
portatori, riducendo in maniera significativa la funzionalità delle mani nella 
presa e nei movimenti fini di pinzamento. Tale alterazione ha oltretutto un 
notevole rilievo per quanto riguarda i costi della società, infatti, essendo una 
patologia con una notevolissima diffusione, le perdita di funzionalità lavorativa 
e di indipendenza dei soggetti gravano non solo sui soggetti stessi ma su tutta la 
società. 
Come già ampliamente discusso non esiste una uniformità sulla eziologia della 
rizartrosi, sulla sua fisiopatologia, sulle indagini di valutazione e ovviamente 
sulla sua terapia.  
Con questo studio si è voluto cercare di dare alcune risposte alle varie domande 
che un clinico che si trova per la prima volta di fronte ad un paziente con questa 
patologia si pone. 
Abbiamo utilizzato come tecnica di indagine l’ecografia, che in campo 
reumatologico è sicuramente la tecnica più duttile, economica e rapida a nostra 
disposizione. Tale tecnica, come già detto, si è dimostrata ottima nel valutare le 
classiche alterazioni artritiche associate alla patologia reumatologica per 
eccellenza, l’artrite reumatoide. Nell’OA non si ha la stessa chiarezza di risultati 
rispetto alla patologia infiammatoria e non esistono valori di riferimento 
particolari per quanto riguarda la metodica US. Il nostro obiettivo principale 
dunque è stato valutare se l’US potesse essere una metodica affidabile e 
riproducibile nell’individuare dei valori normali e predittivi di patologia per 
l’articolazione trapeziometacarpale, in particolar modo per la dimensione dello 
spazio articolare.  
Questo dato iniziale nella nostra indagine era solamente il primo passo per 
definire il primum movens di terapia e valutare se l’ecografia fosse una metodica 
sicura per valutare i pazienti in fase precoce di OA. 
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Secondo la maggior parte della letteratura, infatti, la prima alterazione che si 
viene a creare a livello della TMC è la sublussazione del primo metacarpo sul 
trapezio e questo provoca successivamente la degenerazione articolare tipica 
della OA.  
Quindi la nostra idea è stata quella di valutare i pazienti in fase precoce di 
malattia, cioè che soffrivano dolore alla mano di carattere meccanico e che non 
avevano storia di secondarietà sintomatologica a livello di tale articolazione, e 
misurare di quanto il primo metacarpo deviava radialmente rispetto all’asse 
naturale del trapezio. Questo valore rintracciato veniva dunque correlato ai valori 
delle dimensioni dello spazio articolare della stessa articolazione.  
In questo modo si è cercato di confermare la sublussazione come primum 
movens della rizartrosi e che l’ecografia fosse una tecnica utile nel valutare tale 
eziologia precocemente.  
Con questi dati alla mano il passo ad arrivare ad una terapia più definita e meno 
operatore dipendente sarebbe stato possibile. Infatti riuscendo a dimostrare 
questa correlazione sarebbe stato facile creare un algoritmo di gravità per cui a 
seconda del grado di sublussazione e di danno articolare si poteva trattare in 
vario modo, mantenendo centrale il lavoro di stabilizzazione articolare. 
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10. MATERIALE E METODI 
Abbiamo valutato 45 pazienti consecutivi afferenti all'ambulatorio di 
reumatologia dell’università di Firenze e di Uberlandia, previa acquisizione di 
consenso informato che presentavano questi criteri: 
CRITERI DI INCLUSIONE 
-Pazienti che possono comprendere e firmare il consenso informato. 
-Dolore della trapezio-metacarpale al movimento o comunque di tipo 
meccanico. 
-Insorgenza del dolore da un tempo minore uguale a 24 mesi. 
-Pazienti con età superiore ai 18 anni. 
 
CRITERI DI ESCLUSIONE 
-Soggetti con diagnosi di artrite reumatoide . 
-Soggetti con diagnosi di spondiloartrite . 
-Soggetti con diagnosi di malattia da deposito di microcristalli  . 
-Soggetti con diagnosi di connettivite. 
-Assunzione di terapia con condroprotettori nell'ultimo mese. 
-Assunzione di terapia con corticosteroidi ad uso sistemico nell'ultimo mese. 
-Terapia steroidea locale a livello della trapezio-metacarpale affetta. 
-Terapia con FANS locali a livello della trapezio-metacarpale affetta. 
-Portatori di splint. 
-Storia clinica di traumi negli ultimi 5 anni a livello della mano e del polso affetti. 
-Storia clinica di interventi chirurgici a livello della mano e del polso affetti. 
-Dolore articolare, in qualsiasi sede, a carattere infiammatorio (maggiore al 
riposo che, si riduce col movimento associato a calore e tumefazione). 
 
 
I pazienti avevano una variabilità di instaurazione dei sintomi che andava dai 2 
mesi fino ai 24 mesi, con una mediana di instaurazione di 8 mesi ed una media 
Commentato [lg1]: numero pazienti 
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di 9,53 mesi. L’età dei pazienti andava dai 42 agli 83 anni con una età media di 
58,51 anni. Il sesso femminile presentava la maggior parte dei pazienti con soli 
2 maschi su 45 che rappresentavano dunque il 4,4% della popolazione.  
Le articolazioni di controllo sono state 159 provenienti 81 da controlli sani. La 
popolazione di controllo aveva una età che andava dai 23 ai 71 anni, con una età 
media di 42,9 anni. Di questa popolazione 18 erano maschi con una percentuale 
del 22,2%. 
Per i quali abbiamo utilizzato i seguenti criteri di inclusione: 
-Non presenza sintomi articolari (dolore, riduzione della funzionalità, 
tumefazione) 
-Non storia di interessamento articolare 
-Non attività lavorativa con grosso impatto articolare a livello delle mani. 
-Età maggiore di 18 anni. 
Sui pazienti e sui controlli si è misurato il disallineamento osseo tra il trapezio 
ed il primo metacarpo, oltre che le dimensioni dello spazio articolare 
bilateralmente e la presenza/assenza di segnale PD a livello articolare, così da 
trovare i valori di riferimento per tale struttura. 
L’indagine è stata eseguita da un singolo ecografista con 5 anni di esperienza 
intensiva in ecografia dell’apparato muscoloscheletrico, in particolare modo, di 
pertinenza reumatologica, LG.  
L’indagine è stata eseguita con 2 ecografi: 
-Esaote MyLab 70 Gold XV con sonda lineare da 6-18 Mhz per l'Università di 
Firenze. 
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-Esaote MyLab 60 con sonda lineare da 6-18 Mhz per l'Università di Uberlandia
 
Figura 8:Immagine dello spazio articolare normale 
L’ecografia è stata eseguita con frequenza che andava dai 12 ai 18 Mhz con ain 
tra il 60% e l’80%, quasi completamente magnificata, per delineare in maniera 
migliore i margini ossei.   
Il PD è stato valutato con una frequenza di 10 MHz ed una PRF di 750 Hz. 
E’ stata eseguita con scansione longitudinale a livello palmare tra l'osso trapezio 
ed il primo metacarpo con la mano in posizione neutra ed è stata valutata la 
distanza dello spazio interosseo (vedi immagine). 
L'allineamento tra il trapezio ed il metacarpo è stata valutata in asse longitudinale 
sul lato radiale dell'articolazione, prendendo come reperi i 2 punti più radiali 
delle 2 ossa e calcolando la distanza tra una linea parallela all'asse del trapezio, 
passante dal punto più radiale di tale osso, ed il punto metacarpale più radiale 
(vedi immagine).  
L’indagine ecografica dello spazio articolare, del disallineamento e del 
powerDoppler è stata effettuata 2 volte, in 2 momenti diversi dall’ecografista 
(LG) per individuare il parametro di ripetibilità intraobserver.  
Per ogni paziente sintomatico arruolato è stato chiesto quale fosse la mano 
dominante, ed stata acquisita una scheda anamnestica con i principali dati 
personali (in particolar modo attività lavorativa e ludica-ricreativa) oltre che 
patologica.  
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Figura 9: Immagine dell’allineamento normale tra trapezio e metacarpo 
 
Anche ai controlli è stato domandato quale fosse la mano dominante. 
Infine abbiamo valutato lo stato algofunzionale della mano dei pazienti tramite 
somministrazione del questionario Cochin. 
I dati sono stati poi correlati statisticamente. I valori dello spazio articolare e del 
disallineamento sono stati valutati tramite regressione logistica e con costruzione 
di una curva ROC.  
La correlazione tra spazio articolare e disallineamento è stata valutata tramite 
regressione lineare separatamente per controlli sani e per sintomatici. La 
regressione lineare separata per i controlli sani ed i sintomatici è stata effettuata 
anche correlando lo spazio articolare con i valori di questionario Cochin, il 
disallineamento con il questionario Cochin. I valori di questionario Cochin con 
la presenza e l’assenza del power Doppler a livello articolare. 
La correlazione tra mano sintomatica e mano dominante è stata eseguita tramite 
test Х2. 
La relazione tra spazio articolare e mano dominante e non dominante è stata 
effettuata tramite regressione lineare separatamente tra pazienti sintomatici e 
controlli sani.  
Infine i dati della valutazione intraobserver sono stati calcolati con regressione 
lineare e con costruzione di correlata di Pearson sia per i valori dello spazio 
articolare che per i valori del disallineamento. 
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11. RISULTATI 
I dati in nostro possesso sono stati capaci di individuare un valore di riferimento 
dimensionale per lo spazio articolare tra soggetti sani e pazienti, con questo dato 
è possibile arricchire ulteriormente il bagaglio che il clinico ed in particolare il 
reumatologo ha nella valutazione della articolazione TMC.  
Il valore definito tramite questo studio per lo spazio articolare dell’articolazione 
TMC è di 1,2 mm calcolato tramite p-value, odds ratio e l’area sottesa sotto la 
curva ROC. Ciò vuol dire che i valori inferiori a 1,2 mm sono per i soggetti 
malati, mentre i valori superiori per i controlli sani. 
In particolare il p-value di questo valore è minore di 0,0001 e l’odds ratio 0,001 
(vedi tabella 3), con intervallo di confidenza (IC) <0,0001-0,001 (vedi tabella 4). 
Tramite la curva ROC il valore di 1,2 mm ha mostrato una sensibilità pari al 
95,5% ed una specificità  
 
 
Tabella 3: Valori di comparazione dello spazio articolare 
Tabella 4: intervallo di confidenza dello spazio 
articolare 
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pari a 89,3%, con un’area sottesa sotto la curva di 0,9696 (CI 0,9485-0,9907) 
(grafico1).  
Purtroppo non si è potuto trovare un cut off di questo genere per quanto riguarda 
il grado di disallineamento, infatti i dati raccolti per questa misurazione sono 
stati di estrema variabilità sia nel patologico che nel sano.  
Per questa variabile l’area sotto la curva ROC è stata di 0,7507 (grafico 2) 
evidenziando una scarsa capacità discriminante di R tra i pazienti sintomatici ed 
i controlli. Non potendo dunque rintracciare un valore con prestazioni accettabili 
di sensibilità e di specificità. 
Questa estrema variabilità del valore del grado di disallineamento, purtroppo, 
non ci ha dato la possibilità di accertare una chiara correlazione tra riduzione 
dello spazio articolare e sublussazione (tabella 5). Infatti il p-value tra i due 
valori è stato 0,81 nei pazienti sintomatici e di 0,07 nei controlli sani. 
Grafico 1: Curva ROC dello spazio articolare 
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Anche la correlazione tra spazio 
articolare e valore di questionario 
Cochin come quella tra grado di 
disallineamento e questionario 
Cochin non hanno portato a 
nessuna correlazione con valori 
di p-value superiori a 0,1. 
La presenza di segnale PD a 
livello articolare non è stata 
correlata ad una maggiore 
sintomatologia calcolata con il 
questionario di Cochin, infatti per questi parametri il p-value è stato maggiore di 
0,1. 
Tabella 5: Valori di comparazione del disallineamento tra sintomatici e sani 
Altro dato importante, è stata la franca assenza di correlazione dei sintomi con 
la mano dominante, infatti sul totale dei 55 pazienti, 51 erano destri e 4 mancini. 
Le articolazioni TMC sintomatiche, invece, erano 39 a destra e 16 a sinistra. 
Questo valore ci conferma una certa maggiore possibilità della articolazione 
Grafico 2: Curva ROC del grado di disallineamento 
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dominante di sviluppare rizartrosi, senza che questa abbia una correlazione 
statistica significativa (tabella 6).  
I valori di spazio articolare tra mano dominante e non dominante non hanno 
mostrato una franca correlazione statistica. 
Infine le misurazioni hanno dimostrato una buona concordanza intraobserver sia 
per quanto riguarda i pazienti che i controlli nella valutazione dello spazio 
articolare (tabella 7).  
Le misurazioni dello spazio articolare risultano essere ben correlate (p=<0.0001) 
e poco disperse intorno alla retta di regressione (coefficiente di correlazione di 
Pearson pari a 0.90). L’andamento medio risulta essere molto prossimo a quello 
ottimale (Grafico 3). 
Nel complesso si può dire che la misurazione dello spazio articolare ha una 
buona-ottima affidabilità. 
Per la valutazione della sublussazione invece sia per quanto riguarda i pazienti 
che i controlli è stata notata una alta variabilità (Grafico 4), infatti, le misurazioni 
risultano correlate (p=<0.0001) ma troppo disperse intorno alla retta di 
regressione (coefficiente di correlazione di Pearson pari a 0.71) perché si possa 
Tabella 7: Parametri di concordanza intraobserver per lo spazio articolare 
Tabella 6:Correlazione mano dominante/ mano sintomatica 
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rilevare un ottima ripetibilità della misura. L’andamento medio risulta prossimo 
a quello ottimale. 
La dispersione intorno alla retta di regressione comunque non evidenzia una 
buona variabilità intraobserver. 
Possiamo dunque concludere che l’US può essere una tecnica riproducibile per 
la valutazione dello spazio articolare, mentre non è affidabile nella valutazione 
del grado di sublussazione articolare. 
Grafico 4: Diagramma di stima intraobserver per il grado di disallineamento 
 
 
  
Grafico 3: Diagramma di stima intraobserver per lo spazio articolare 
 78 
12. CONCLUSIONI 
Il lavoro portato a termine attraverso questo studio ci ha fatto rintracciare un 
importante valore di riferimento diagnostico nella valutazione ecografica di una 
articolazione come la TMC che viene di frequente colpita nella OA, sia come 
impegno articolare singolo che nelle forme diffuse. In particolare questa misura, 
di 1,2 mm, ci consente di avere un valore di riferimento affidabile sia in termini 
di specificità che di sensibilità, nella valutazione dei pazienti precoci e di poter 
così effettuare sia una diagnosi di OA della TMC, ma soprattutto di scarta l’OA 
come possibile diagnosi tramite un esame rapido e non invasivo come l’US. 
Infatti la frequenza di tale alterazione a livello della TMC è probabilmente 
sovrastimata data la tendenza del clinico a riferire questa patologia qualsiasi 
dolore in questa zona. Questo valore dunque ci permette con un esame rapido di 
poter individuare i pazienti affetti rispetto a quelli non affetti; e nel caso fosse 
esclusa la diagnosi di cercare un’altra alterazione.  
Questo valore è di maggiore utilità se si pensa che questi sono pazienti con 
sintomi precoci, i quali se velocemente inquadrati possono essere anche trattati 
Figura 60: Immagini spazio articolare con rizartrosi 
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precocemente in maniera corretta, evitando il peggioramento della 
sintomatologia ed escludendo altre possibili alterazioni.  
La grande variabilità dei valori di allineamento del trapezio sul I metacarpo ci 
hanno fatto riflettere sulla patogenesi dell’alterazione e sui possibili approcci 
terapeutici.  
Innanzitutto questa estrema variabilità nei valori di allineamento sia dei controlli 
sani che dei pazienti, anche se con valori maggiori per i pazienti, ci fa 
comprendere come la sublussazione non possa essere l’unico motivo della 
sofferenza articolare di tali soggetti, e che difficilmente sarà il principale, dato il 
gran numero di soggetti sani ed asintomatici che presentavano misure elevate. 
Oltre alla scarsa correlazione del parametro con i valori di spazio articolare, la 
difficoltà nel rilevare un repere ecografico sicuro osservabile tramite la scarsa 
affidabilità intraobserver fa sì che la valutazione di tale parametro debba essere 
sconsigliata nella valutazione ecografica di tale articolazione.  
La scarsa correlazione tra grado di PD e scala algofunzionale di Cochin, della 
scala algofunzionale con spazio articolare e grado di disallineamento con la scala 
algofunzionale ci fanno capire come in questi pazienti non sia tanto lo stato 
infiammatorio o bensì l’alterazione anatomica di tipo cartilagineo e osseo che 
Figura 11: Disallinemanto del I metacarpo sul trapezio in rizartrosi  
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provocano il sintomo doloroso ma fattori terzi, non direttamente correlati alle 
alterazioni anatomiche riscontrate a livello articolare. 
Inoltre a proposito del questionario algofunzionale si può affermare che sia lo 
stato emotivo che il grado culturale nel rispondere alle domande influenzano 
molto il paziente aumentando la variabilità e portando notevoli dubbi sulla 
veridicità dei valori raccolti per ogni singolo paziente. 
Dato concordante con la letteratura è l’assenza di correlazione tra mano 
sintomatica e mano dominante, questo ci fa capire che anche il solo utilizzo non 
è un fattore predisponente la patologia come la restante parte delle articolazioni 
colpite dall’OA.  
Con questo studio abbiamo dunque valutato che l’ecografia è una metodica 
sensibile e specifica per la diagnosi della rizartrosi e che tale alterazione non 
sembra essere correlata al solo difetto anatomico di sublussazione, seppur molto 
presente.  
Questi dati ci fanno capire che il classico approccio costituito da ortesi mobili 
può essere veramente efficacie solamente in alcuni pazienti, in particolare coloro 
che hanno una franca sublussazione. Mentre su tutti gli altri pazienti si dovrebbe 
pensare ad un’approccio terapeutico differente, magari infiltrativo sia con acido 
ialuronico che con Platelet Riched Plasma (PRP). Oppure ad un terapia antalgica 
mirata locale come l’agopuntura, la mesoterapia, la crioterapia e i bagni di 
vasellina. O un approccio farmacologico sistemico vero e proprio.      
Certamente non vogliamo sminuire l’utilità della terapia con ortesi ma cercare 
di spostare lo sguardo ad una più ampia varietà di trattamenti che ci possono 
essere utili soprattutto quando la risposta non è totale ed il supporto ecografico 
ci dice che la sublussazione non può essere la causa di tale alterazione.  Il riposo 
articolare spesso giova a tutti quei pazienti affetti da OA così anche in questo 
caso lo splint sarà una delle strategie principe, ma bisogna ricordare che non può 
essere l’unica e magari non sarà la risolutiva. 
Infine dato il grande numero di pazienti affetti, della spesso difficile gestione 
della sintomatologia dolorosa e dell’aiuto che ci può dare l’ecografia nel 
diagnosticare l’alterazione si deve ricordare che in quei casi dove un approccio 
farmacologico e locale non sono sufficienti e nei quali la sublussazione sembra 
non essere la causa fondamentale, sarebbe opportuno l’intervento ortopedico che 
si è dimostrato efficacie in  queste forme. L’ostinazione dei reumatologi a 
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procrastinare questo step oltre a rendere più difficile il lavoro chirurgico e 
aumentare il rischio di reazioni avverse ai farmaci del paziente, riduce per molto 
tempo la qualità della vita di questi pazienti. Con l’ecografia, in mani esperte, 
sarebbe più facile candidare questo pattern di pazienti ad una valutazione 
precoce e quindi ad una risoluzione precoce del problema. 
Una delle criticità di questo studio è stata la scelta della popolazione di controllo. 
La volontà di una popolazione omogenea rispetto a quella dei pazienti 
sintomatici si scontrava con il fatto che le alterazioni asintomatiche di artrosi si 
rintracciavano in soggetti asintomatici ed allo stesso tempo avere pazienti 
giovani ci portava ad avere una popolazione non completamente omogenea. 
Tra i punti deboli di questo studio vi è l’assenza di un controllo radiologico 
attuale sia dei controlli sani che dei pazienti sani che ci avrebbe permesso di 
confrontare le 2 metodiche di imaging in maniera diretta, ricordando che 
nonostante la sua poca affidabilità la RX è a tutt’oggi la metodica più usata nella 
diagnosi di OA della TMC.  
Un’altra nota da porre a questo studio è quella della mancanza di note descrittive 
rispetto delle articolazioni valutate. Per semplificazione e facile reperibilità non 
è stata descritta la presenza ed il grado di osteofitosi e la presenza ed il grado di 
fenomeni erosivi, speso presenti a livello artrosico. Mentre il PD è stato solo 
valutato in modalità binaria di presenza/assenza. La descrizione di queste 
alterazioni tipiche artrosiche potrebbe portare innanzitutto ad un aumento della 
frequenza diagnostica del fenomeno artrosico, inoltre potrebbe far descrivere un 
pattern di malattia differente, che come già detto potrebbe aver bisogno di un 
approccio terapeutico alternativo.  
Questo studio che ha portato ad alcuni interessanti dati preliminari per quanto 
riguarda la discriminazione dei pazienti con dolore della TMC è stato condotto 
su un ridotto numero di pazienti per cui la forza dei dati raccolti dovrebbe essere 
corroborata da studi successivi. Nelle prossime valutazioni sarebbe importante 
cercare di rintracciare dei cut-off clinimetrici, ecografici ed anamnestici più ampi 
ad esempio: BMI, sesso, forza della presa per definire sottogruppi di pazienti 
con varie forme di OA della TMC. Questi dati sarebbero utili per stilare un 
rapido algoritmo patogenetico che ci possa aiutare nella pratica clinica e 
terapeutica quotidiana. 
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